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Al RESUMEN 

Durante el ~•ño paradójico (SP) se pre&enta una actividad 

electroencefalo9ráf ica en forma de espigas denominada ponto

gen iculo-occipi tal <PGO>, la cual se ha propuesto que refleJa el 

mecanismo inductor de esta fase de sueño. Sakai <1980; 1985) ha 

postulado que la región dorsolateral de la formacion reticular 

pontomesencefálica contiene neuronas que generan los potenciales 

PGO, dicha región, denominada área X <AX), está. situada en el 

polo más caudal del mesencéfalo, en la región dorsolateral del 

brachium conjunctivum y ventral al núcleo cuneiforme <A2-P2 HC>. 

Con el fin de valorar si el AX es la reqión generadora de la 

actividad PGO, se analizaron las efectos inducidos por 

transecciones del tallo cerebral caudales al AX y anteriores al 

núcleo abducens CVI par), estas secciones no alteran las vtas de 

proyección al núcleo qeniculado lateral <NGL> pero sí deaferentan 

las del VI par. Las espigas PGO se re9istraron en el NGL y VI par 

de 25 gatos cerebelectomizadas, reserpinizados <lm9/Kg i.p.> y 

cura1"izados. Se hiciéron registros de la frecuencia (F) de 

espigas PGO <PGO/minuto> tomando muestras de 10 minutos de una a 

dos horas, se compararon los datas antes (control> y después de 

realizada la transecci6n. Estas condtciones fuéron comparadas 

estad1sticamente con la prueba "t" de Student pareada. 

L.ts secciones realizadas a nivel de 1.8 P y hasta 

3.6 P mostraron consistentemente una total e inmediata supresión 

de la actividad PGO que se registró en el NGL, mientras que en el 

VI par no se modificó. Transecciones a nivel de 6.5 P ya no 

suprimieron las ondas PGO y fue posible registrarlas en el NGL. 

Los datos obtenidos permiten proponer que la región 9eneradora de 

la actividad PGO se encuentra a nivel del puente caudal, entre el 

nivel de 3. 6 P y el límite anterior del VI par, por lo que se 

puede descartar el papel generador del AX propuesto por Sakai 

(1980¡ 1985). 

1 



Las secciones a nival de 6.5 P y hasta 8.5 P provocaron un 

~arcado aumento en la F de espigas PGO de 69.75 +/- 12.46 PGO/min 

<1 +/- EEl en comparación al control que fue de 33.34 +/- 5.03 

PGO/•in, qu• correspond• A un auMento dal 109.21% qu• IHI 

est•dtstica.wenta significativo <P<O.Ot>. Secciones a nivel de 

11.6 P y más caudales ya no modificaron la actividad PGO, en este 

caso se encontró una ligera disminución da la F de espigas PGO de 

38.26 +/- 4.81 PGO/min en relación al control que fue d& 40.83 

+/- 4.64 PGO/~in, que corresponde a una disminución no sig

nificativa del 6.29X. Can base en estos datos se propone una zona 

inhibidora bulbo-medial, que acto.a sobre el generador de las 

espi9as PGO, localizado entre los niveles de 8.5 P a 11.6 P. 

Adicionalmente se valoraron los efectos sobre la actividad 

PGO provoc•dos por la carebelectomia, se cuantificaron tanto la 

frecuencia como la a~plitud de las espigas PGO. Despues de la 

cerebelectomia && observó una disminución de lil F de espigas F'GO 

de 24.83 +/- 2.26 PGO/min en comparación al control <antes de la 

cerebelectomía) que fue de 29.64 +/- 2.58 F'GO/min. E&te cambio 

correspondió • una disminución del 16.23% qua fue significativa 

<P·.'0.02>. También se encontró un aumento de la amplitud de las 

espigas PGO de 409.76 +/- 45.09 .._.ven comparación al control que 

fue de 347.40 +/- 38.95 A.tV~ esto corresponde a un aumento del 

17.95/. que también fue significativo CP<0.02). Con base en estos 

datos se puede concluir que el cerebelo juega. un papel 

modulatorio de lils estructuras responsables de la gener•ci6n de 

las espigas PGO, ya que éstas son ligeramente modificadas después 

de la cerebelectomta. 
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8) INTRDDUCCION 

El sue~o en los mamtferos forma parte del ciclo circadiano 

sueño-vi9ilia que presenta caracteristicas electroencefalogrAfi

cas, fisiológicas y conductuales propias que interactúan con la 

vigilia. 

El análisis electrofisiológico y conductual del ciclo sueño

vigilia en vertebrados, presenta manifestaciones y patrones 

diferentes de acuerdo al grupo taxonómico del que se trate 

<Monnier ":' col s. 1980). Los datos de los estudios fi logenéticos 

muestrar. q1.te el sueño difiere a traves de las Clases y de acuerdo 

a las especíes, y sugieren que estas diferencias son 

determin¿,das, en parte, por la presión de selección del medio 

ambiente, la información genética, las relaciones predador-presa 

y positlemente por caractaristicas fisiológicas t~les como la 

vtvipar:d~d y la homeotermia. 

E:-, i'"lvestigaciones electrofisiolo9icas sobre el sueño, tanto 

Ase1·ins~y y ~:leitman <1953> como Dement y Kleitman (1957> iden

tificaron un periodo de sueño con desincronización cortical y 

movimientos oculares rápidos que se presentan tanto en el hombre, 

c:omo er la. mayoria de las demás especies de mamiferos y aves e 

incl•-1so en algunos reptiles. A partir de estas observaciones se 

reconoc1éron básicamente dos tipos de sueño: el sueño lento 

<SOL>, que se acompaña de ondas electroencefalográficas lentas y 

de alto voltaje, disminución en la frecuencia re6piratoria y 

cardiaca, y el sueño con movianientos oculares r.ipidos CMOR> o 

sueño paradój ice CSP>, durante el cual ocurren las ensoñaciones. 

Se ha observado que algunos segundos antes y durante la fase 

de suer:o MOR aparece una actividad electrofisiológica en forma de 

espi9as de alto voltaje (200 a 400 .t.tV> a nivel de la formación 

reticular pontina, la cual se propaga hacia estructuras 

corticales y subcortic:ales. Debido a la distribución anatómica 

donde prinaeramente se registró este potenci~l, se le dio el 

nombre de actividad fásica "ponto-geniculo-occipi tal 11 <PGO), 
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aunque e& posible registrarla en otras estructuras. Se ha 

sugerido que las espigas PGO son un reflejo eléctrico del 

mecanismo disparador del sueño MOR, de aqul la importancia que 

tiene al estudio del circuito responsable de aste potencial, asi 

como su participación dentro de esta fase del sueño. 

Este trabajo centra su atención en l~ posible región o 

regiones generadoras de las espigas PGO a partir de la hipótesis 

de Sakai ( 1980; 1985>, en la que propone que las neuronas del 

núcleo tegmental laterodorsal <LDT>, de la parte rostral del 

nacleo parabraquial lateral <PBL>, del locus coeruleu9 alfa <LC

alfa) y principalmente de una región situada en el polo más 

caudal del mesencéfalo, en la región dorsolateral del brachium 

conjuctivum y ventral al núcleo cuneiforme, denominada área 

<AX) Cfi9. 1) 1 son las involucrada> en la generación de este 

potencial. El objetivo principal de la presente investigación fue 

determinar \ii efectivamente el AX es o no la re91on generadora de 

la actividad PGO. Para alcanzar este objetivo se realizaron 

transecc1ones del tallo cerebral a diferentes niveles del plano 

anteroposterior, registrando esta actividad simult~neamente en el 

núcleo geniculado lateral <NGL> y en el núcleo del VI par·. 
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DORSAL 

CAUDAL 

l'UlllTI IU\.10 
( LATIHLt.I) (LATIH.Ll.I) 

VENTRAL 

Flg. 1. Dlagra•a de un corte sagital del tallo cerebral del 

1ato a diferentes niveles •ostrando alsunas de sus estructuras. 

AX= área X; BC= brachlu• conjuncllvu•; CAE= Jocus coeruleus; CNF= 

nócleo cuneltor•e; FTC= ca•po tea•ental central; FTG= cnapo tea-

•ental gtganto-celuler; FTL= ca•po teg•ental lateral; IC= 

collculo Interior; NGL= núcleo genlculado lateral¡ 6= núcleo ab

ducens o VI par; R= núcleo rojo; SC= colículo superior; TB= 

cuerpo trapezoide; TRC= núcleo reticular teg•ental dlvtstón 

central. Según el atlas estereotáxico da Ber•an (1968>. 
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C> Gl1HERALIDADES DEL CICLO VIGILIA-SUEÑO 

En los trabajos iniciales de la fisiologia del sueño, Bremer 

<1937> dia una axplic~ci6n de lot1 MecanisMos neurofisial6gicos 

del sueño• partir de los experimentos que reali26 en las 

preparacion•s del encéfalo aislado y cerebro aislado: La 

preparación de ºencéfalo aislado" consiste en una seccíón coronal 

total practicada a nivel cervical alto, en la que se separa la 

tnédula esspinel del tallo cerebr.al. El "ce,....ebNl aislado" est.a 

constituid-o por L\na sección total practicada a nivel de la union 

rnesodiencefál ica, en la que se separa el tal lo del resto del 

cerebro. En ambos casos la parte rostral queda sin influencias 

ascendentes de la ;::ona caudal y sin la entt"'ada sensor·ial 

proveniente de la médula espinal, en el prime~ c:aso; y de lo!i 

pares craneales, salvo el I y el 11, en el último caso.. Bremer 

(19;:)7) encontró que en el cerebro aislado la actividad eléctrica 

del an1m'l permanece s1emore s1ncrón1ca, salvo breves periodos de 

aler'ta1nento. que pueden lograrse solo por una est1mulac1ón 

intensa. En el encéfalo aislado hay una oscilación entre la 

~igili,:1 y el Sl.1eño. pero con una. tendencia a la. sinc:ronizac1ón 

electroencef~lografica y can signos. oculares de sueño. 

Estos descubrimientos diéron or19en a la. hipótesis pasiva 

del sueño o hipótesis de la dea-ferenta.c:ion. Esta propone que el 

sueño sobreviene por la falta de estimulac:ion sensorial que 

provoca una desactivación generalizada. La desactivación ocurre 

poco a poco durante el dia debido a la fati9a neuronal, y se 

precipita por la disminución de la entrada sensorial; es decir, 

que el sueño sobreviene únicamente como consecuencia de la 

ausencia de vi9ilia y ~sta se mantiene 9racias a la estimulación 

proporcionada por la entrada sensorial. 

Sin embargo, Moruzzi y Hagoun <1949) demostraron que la 

estimulaci6n de la formación reticular bloquea la actividad lenta 

de alto voltaje y la suple con el ritma r~pido desincr6nic:o y de 

menor amplitud característico de la vi9ilia. Al lesionar la zona 
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rostral al sitio de la estimulación el efecto activador 

desaparece, indicando que se trata de una influencia a&cendente. 

La estimulación de la formación reticular no genera potenciales 

provoc•dos en la corteza somatosensorial, lo que deiMJestra que no 

se trata de una estimulación sensorial aferente. Esto no con

tt .. adijo la hipótesis pasiva del sueño sólo la modificó, el sueño 

siguió siéndo interpretado como l• ausencia de vigilia, provocado 

no por la falta de estimulaci6n sensorial, sino por la falta de 

ínfluenc:i• activadora del si5tema reticular activador 

ascendente. Asi se originó la hipótesis reticular del sueño 

<Noruzzi, 1963). La 2ona capaz de provocar activación es muy 

amplia; abarca todo el centro del talla cerE!'bral, desde el bulbo 

hasta la parte caudal del diencéfalo. A nivel bulbar se localiza 

•n la región ventro~edial; a nivel mesencefálico en la ~ona 

teQmental que limita con l• sustancia qri& central y a nivel 

dienc:efál ic:o en la parte dorsAl del hipotalama y subtalamo 

<Moruz:::i y Magoun, 1949). 

l. O VIGll.IA 

La vit;d 1 ia es un esta.do cerebral aue resulta dfi! la 

activación de ciertas áreas del sistema nervioso. Una sertQ de 

ewperimentos <Batsel, 1960; Noru~zi. 1964; Moru~~i y Magoun, 

1949; Villablanca, 1965; 19bb> han permitido localizar una ~ona 

responsable del mantenimiento tónico de la vigilia en la región 

hipotalámica posterior y otra responsable del alertamiento fasico 

•m la sustancia gris central.. Se han mostrado conexiones 

reciprocas de este sistemtl con la formación reti.cular, 

proponiéndose como 5ustrato anatómico del circuito del despertar 

que mantiene tónicamente el estado de vigilia, dejando de 

funcionar al ser bloqueado por los mecanismos 

responsables del sueño (Demetrescu y col~., 1965). 

inhibidores 

El patrón electroencefaloQr.fifico de vigilia en el hombre s& 

caracteriza por una actividad beta <14-30 cps) de bajo voltaje y 

de frecuencias mezcladas (inferior a 50-t4V>. Durante la vigilia 
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sin atención la frecuencia de la actividad cortical disminuys:t 

(5-8 cpsl. 

El registro eléctrico del tono muscular durante la vigilia 

con atención llS mu~ a-.pllo y conductual.ente •Misten 

manifestaciones autónomas o vegetativas caractertsticas de un 

estado de actividad. La distribución temporal del patrón 

conductual de la vigilia en el gato comprende: el 10~ del tie~po 

para vigilia activa, el 31% para la vigilia pasiva, el 10% para 

funciones vit•le& y el resto está ocupado por el ~ue~o <Sterman y 

col s., 1965). 

En relación a los mecanismos neuroquimicos de la vigilia .e 

ha encontrado que los neurotransmisores má& involucrados son la 

not~-adrena 1 ina <NEl, la dopamina y la aceti leal ina <Ach). Cordeau 

y cols. (19b3> encontraron qua la aplicación tópica de adrenalina 

en el tallo cerebral produce una dasincronización de la actividad 

eléctrica acompañada de signos conductuales de vigilia, aun en 

gatos dormidos. La administración de dihidroxifenilalanina <DOPA) 

pt•eca.1rsor de la dopamina y por lo tanto de la NE, provoca un 

aumento en la vigilia <Wyatt y colsª, 1970). En general. el 

aumento de vigilia provocado por cualquier agente que aumente lo~ 

niveles de NE cer-ebt~al va seguido por un rebote de sueño al 

suspender la droga. 

La administración local de colinomiméticos en el cerebro 

(Funderburck y Case, 1951> o su aplicación intracarotidea CBonnet 

y Bremmer, 1937; Rinaldi y Himwich, 1955 a, b>, provocan una 

activación cortical. Esta activación se bloquea con la aplicación 

de atropina, antagonista de la Ach (Kanai y Szerb, 1965; 

Krnjevic, 1967). 

Se ha propuesto un mecanismo colinérgico responsable de la 

activación local de la corteza, Krnjevic <1967) ha encontrado 

fibras colinérgicas difusas que inervan las capas profundas de la 

corteza cerebral, planteando esto como sustrato anatómico del 

efecto activador de la Ach. 

Los experimentos de Hess (1944 a, b), en los cuales provocó 
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sueña en animales por la astimulación eléctrica del diencéfalo 

proporcionaron las bases para otra eKplicaci6n del sueño. Una 

hipótesis activa en l• que se considera al sueño no sólo co~o la 

au511nci• d• vigilia, sino ca.a un estiado fisioláQico especial 

inducido y·controlado activamente por estructuras aspectficas o 

''hipnogénicas" que se oponen a los sistemas de vic;,ilia. 

En 1953, Aserinsky y Kleitman descubriéron la fase de sueAa 

para.dój ico <SP). El descubrimiento de esta fase, llamada sueño 

MOR (debido a los •ovimientos oculares rápidos>, mostró la 

extraordinaria complejidad del proceso hípnico. Ademas, 

encontraron una relación entre la fase de MOR y la experiencia 

onírica, que probaron al despertar a los sujetos durante el 

sueño, tanto en pre9encia como en ausencia de estos movimientos y 

observaron que el 747. de los casos en que despertaron a los 

sujetos en soueño MOR estaban soñando, en contriaste con un 9'r. de 

reportes obtenidos en despertares de otras fases del sueño. Lo 

anterior fue confirmado por Dement y Kleitman <1957). 

2.0 SUEÑO DE ONDAS LENTAS 

Al sueño de ondas lentas <SOL> se le conoce también como 

sueño lento, sueño telencefálíco o sueño Quieto. El SOL está 

caracterizado por un bajo nivel de actividad motora que resulta 

en la disminución de la interacción activa del organismo con su 

medio ambiente. Este periodo reduce el gasto energético al m1ni

mo, haciendo posible la restauración de energía bajo condiciones 

de máxima utilización anabólica, que Hess (1944 a, b) definió 

como estado trofotr6pico endofilactico. 

En el hombre, se han descrito cambios electroencefalográ.fi

cos concomitantes con los estados del sueño de ondas lentas (fa

ses I, 11, III, IV) <Dement y Kleitman, 1957; Rechtschaffen y 

Kales, 1968). La fase I consiste principalmente de ondas theta 

(4-8 cps) de moderada amplitud, los movimientos oculares son 

lentos y horizontales principalmente, para clasificarla como fase 

I no debe haber husos de sueño ni complejos K <ondas lentas de 
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gran amplitud en la banda delta; 

mezclado con bajas frecuencias debe 

1 a 4 cps) y el patrón alfa 

ser in~erior al 50X del 

tiempo. La fase 11 se caracteriza por la presencia de ondas 

agudas en al v6rtex can una frecuencia en la b.rtda th•t•~ 

aparecen husos de sueño <trenes de 6 a 7 ond•s con una frecuencia 

de 12 a 14 cps y con una duración de 0.5 a 1 seg) y complejos K, 

con un componente negativa agudo seguido por uno positivo con 

duración mayor de 0.5 seg. La fase 111 presenta de un 20 a un 50% 

de actividad lenta de 0.5 a 2 cps, con una amplitud mayor de 75 

uV y puede o no haber husos de sueño. En la fase IV la cantidad 

de ondas lentas de 2 cps debe ser mayar del 50%, con amplitudes 

mayores de 75 ~V y puede o no haber husos de sueño. 

En el gato, el SOL se divide en dos etapas. La fase se 

distingue por la aparición da husos de sueño <15 a 16 cps) 

me~clados con ondas lentas (3 a 4 cp•> acompañ~ndose de una 

estabilizaciOn y disminuciOn del tono muscular en relación a la 

vigilia. La fase 11 se car•cteriza por actividad delta de alto 

voltaje, que a veces alterna con husos de sueño. Al final de esta 

fase se observa la aparición de fenómenos fásicos <actividad PBO> 
algunos segundas antes de la aparicibn del SP. A estos periodos 

se les ha da.da el nombre de SPOL (del francés: Sommei l Phasique a 

Ondes Lentes; Thomas y Benoit, 1967>. El gato, conforme va 

entrando al sueño, adopta una postura semejante a una esfinge 

<somnolencia>; recargado sobre el vientre, con la cabeza en el 

aire y los ojos cerrados. Conforme pasa a SOL la cabeza desciende 

progresivamente hasta tocar el suela, durante el sueño parad6jico 

puede permanecer sobre su vientre o recostarse de lado 

flexionándose sobre si mismo (Jauvet, 1962). 

La quietud del SOL en los gatos está relacionada a un 

decremento en la conducción del tracto piramidal hacia las 

motoneuronas espinales <Hades y Suzuky, 1965; Marchiafava y 

Pompeiano, 1964). Algunas fenómenos presentes en el SOL se deben 

a un incremento tónico de la actividad parasimpática combinado 

con una leve atenuación de la actividad simpática. La pupila 
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tienda a ser miOtica (Barlucchi y col&., 19b4¡ Hor1is, 1944 bl y 

las nte.t>ranas nictitantes se relajan totalmente (Jauvet, 1962; 

Hades, 1964). Tanto en el holftbre COMO en el gato la frecuencia 

cardiACa y la pr•si6n arterial sufren una ligara r•ducción 

(Aserinsky y Kleitman, 1955; BauKt y Bonnert, 19b9; Candia y 

cols., 1962; Snyder y cal s., 1963, 1964; Jouvet, 1962; Hades, 

1964). La temperatura corporal dis•inuye ligeramente <Kleitman y 

Doctorslty, 1933) al igual que la temperatura cerebral medida en 

el hipot•laltO (Adams, 1963). La rm¡piraci6n es generalmente ••s 
len ta y re9ular que en la vigi 1 ia <Aserinsky y Klei tman. 1955; 

Aserinsky, 1965; Hess, 1944 b; Jouvet, 1962; Ot~em y col s., 1977; 

Remmers y cols., 1976>. Ademas, Lubber6 y cols. < 1964> han 

ccmprobado una reducción en el consu~o cerebral de oxt9eno. 

La serotonina <5-hidroxitripta~ina, 5-HT) •S el neurotrans

misor más relacionado con el SOL. La ~ayer parte de las neuron•s 

Que contienen 5-HT en el cerebro se encuentr•n en los núcleos del 

rafe, cue se distribuyen a lo largo del tallo cerebral, en &u 

parte media, formando una l~m1na muy delQada de neuronas 

serotoninérgicas <Dahlstrom y Fuxe, 1964; 1965). 

La lesión de los núcleos del rafe produce en los animales un 

pertodo de insomnio proporcional a la extensión de la lesión 

CJouvet, 1969t Kostowski y col s., 1968) y su estimulación produce 

sincronización electroencefalográfica <Kostowski y cols., 1969). 

Matsumoto y Jouvet (1964> descubriéron que después de la 

inyección de reserpina <sustancia que reduce los niveles de 

5-HT> en el gato se suprime el SOL durante un periodo de 12 a 14 

hrs y también el sueño MOR. Después de la inyección inicial de 

reserpina, una de 5-hidroxitriptofano (5-HTP> precursor inmediato 

de la 5-HT, provoca signos conductuales y electroancefalográficos 

de SOL •. Se ha observado que la para-clorofenilalanina <PCF'A>, 

droga inhibidora de la enzima triptofano hidro~ilasa, disminuye 

los niveles cerebrales de la 5-HT ocasionando, en consecuencia, 

una disminución de la cantidad de SOL <Karadzic, 1968; Delorme y 

cols., 19b71. 
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a.o SUEl:iO CON MOVIMIENTOS OCIJLARES RAPIDOS <MORI o PARADOJICO 

<SPI 

Al auefta t«JR •• l• canoc• t.-,i*1 CDllD au•lfo Activo, 

r0Mb04tllc•f•lico o par•dóJico. El sue;!o l10R fue descrito en el 

ho~bre en 1933 por A&erinsky y Kleitinan; en el gato lo reportó 

Oement en 1958. Dentro del sueño MOR se distinguen componentes 

tOnicos y fásicos <Moruzzi, 1964). De los fenómenos tónicos 

dast•can la pérdida tot•l del tono de los nn~.11tculos 

antigravitatorios, especialmente los del cuello, lo cual se 

inanifiesta por 

elactromiagráfico 

una linea 

<EMGI, 

isoeléctrica 

este silencio 

en el registro 

eléctrico puede 

presentarse unos segundos antes o después de la activación del 

electroencefalogram• (EEG> CJouvet, 1962>; se ob&&!'rva tambien una 

desincronizaciOn del EEG cortical, caracterizado por ondas 

r~pidas y de bajo voltaje CDement. 1958; 1969>, semejantes a las 

que se presentan durante el período de vigilia; aparece el ritmo 

theta en el hipoc•mpo ventral y dorsal <Cadilhac y cols., 1961; 

Jouvat, 1962i Lena y PAr"'9Qgiani, 1964>. En cuanto a los 

fenómenos f~sicos se pueden mencionar las sacudidas mioclónicas 

(Jouvet, 19621; los movimientos oculares rápidos <MOR's), 

descritas por Aserinsky y Kleitman (1955>, que son una de las 

manifestaciones más impresionantes del SP. Estos movimientos 

oculares se presentan conjugados y en diferentas direcciones, 

aislados o en grupos <Aserinsky y Kleitman, 1953i 1955; Oement, 

1958; Jouvet, 1962, 1967; Dement, 1969); se presentan 

irregularidades cardio-respiratorias, generalmente un aumento en 

la frecuencia; se observan potenciales bifásicos espiculares PGO 

aislados o en grupos. 

3.1 FISIOLOGIA 

Durante el SP la presencia de la atonta muscular, la 

desincronización del EEG y los MOR's son algunos de los indices 

m.is importantes y constantes de esta fase del sueño. A 
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continuación se haca una breve descripción da •stos y algunos 

otros fenómenos que caracterizan a la fase de sueño "OR. La 

actividad PGO se analiz•rá en un capitulo posterior. 

Las hip6t .. is concerni•nt .. a los ..c•nismoG c9n~ral•• da la 

atonía pueden ser resu•idos de la siguiente •anera1 nay doti 

estructuras supraaspinales responsables de la producción activa 

de la atonia; una el peri-lacus ~oerul•us alfa <Peri-LC-alfa) y 

la parte medial del locus coeruleus alfa <LC-alfa) en el puente 9 

y la otra, el núcleo reticulari& ~•Qnocelularis U1C> en la parte 

ventromedial del bulbo. Las neuronas pontinas ejecutoras de la 

atonía ejercen (via tracto lateral te9mento-reticu1·ar> una 

influencia excitadora sobre las interneuronas inhibidoras 

espinales, y por consiguiente, inducan una inhibición 

9aneralizada de las motoneuronas espinales. Estas neuronas 

pontinas y bulbares responsables da la atonía, están involucradas 

en mecanismos colinérgicos y colinoceptivos (Sakai, 1985). 

Los impulsos ascendentes que inducen la activación cortical 

durante el sueño MOR se originan en •l tallo cerebral bajo. Entre 

las neuronas reticulares ponto-bulbares. 

parecen ju9ar un papel crucial en la 

las neuronas del MC 

ocurrencia de la 

desincronización del EEG cortical durante el sueño MOR, ya que la 

destrucción inducida por .tlcido kainico en neuronas mesencefálicas 

o pontinas no a1ecta la desincronizaci6n del EEG durante el SP. 

En contraste, lesiones electroliticas del núcleo reticularis 

pontis caudalis o transecciones pre-bulbares interru~pen las vías 

ascendentes que se originan en el MC causando la desaparición de 

la desincronización cortical (Janes, 1979; Sakai, 1985; Sastre y 

cols., 1979). Esto sugiere que los impulsos ascendentes 

eKcitatorios conducen a la desincronización generalizada de la 

actividad cortical originada en el MC, el cual constituye la 

parte más caudal del sistema reticular activador ascendente 

descrito por Moruzzi y Magoun (1949). 

Los movimientos oculares rápidos son otro aspecto de la 

activación fásica del sueño MOR. Los movimientos oculares van 
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acompa~adoa da •io&is extre~a, aún m~s qu• mn al sueño lento 

<Berlucchi y col s., 1964). Jacobs y col s. < 1971) han encontrado 

que los movimientos oculares en al hombre se presentan con una 

deflexiOn d• 5 a· 30 Qrados abajo d• la linea rmcta. Del 5 al 15X 

de los aovi•ientos son horizontale1ii 9 del 15 al 35X son verticales 

y del 55 al 651. son oblicuos. Generalmente aparecen en forma de 

trenes, pero ta~bién pueden presentarse aislados <Hades, 1964). 

Los intervalos entre los movimientos son generalmente menores a 

un segundo, o entre uno a dos segundos. 

En el hipocampo ventral y dorsal aparece un ritmo theta 

continuo <Cadilhac y cols., 1961; Jouvet, 1962; Lena y 

Parmeg9iani, 1964> que se diferencia del de la vigilia por su 

mayor eMtensión topográfica, por su frecuencia liQeramente ~~s 

r~pida (de 5 a 7 cps comparada con los 4 a 4.5 cps durante la 

vigilia> y por su estabilidad y regularidad (Jouvet, 1962>. 

Las contracciones f~sicas de la ~uscul•tura se manifiestan, 

en el hombre, en forma de sacudidas repentinas y bruscas de los 

dedos, de la.s extremidades o de la cara; en los •nimales por 

movimientos de bigotes, orejas y cola o verdaderos movimientos 

convulsivos de los músculos del lomo <Jouvet, 1962>. Estos 

movimientos son más evidentes en los recién nacidos (Jouvet y 

col s., 1961; Valatx y col s., 1964) en quienes se puede observar 

una serie de e><presiones faciales, como la sonrisa, que durante 

el estado de vigilia aún no aparece. 

El evento autonómico básico del sueño HOR en ani•ales es el 

decremento tónico en el flujo simpático <Baust y cols., 1968; 

Iwamura y cols., 1966 a, b). Tanto la frecuencia cardiaca como la 

presión arterial sufren una reducción <Guazzi y Zanchetti, 1965; 

Mancia y Zanchetti, 1980>, aunque se pueden volver irregulares 

con fluctuaciones dentro de un mismo episodio que coincide con 

los trenes de HOR's CGassel y cols., 1964). A pesar del descenso 

en la presión arterial hay un aumento del 30 al 50% del flujo 

sanguineo cerebral, debido tal vez a una vasodilatación cerebral 

o a un aumento del metabolismo cerebral (Kanzow y cols., 1962). 
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Durante el sueño t10R loi; M&Cani&•as ter•orreQ¡ulatorias 

hipotal~micos se inactivan CParnteggiani, 1980; ParmegQiani y 

Sabattini, 1972; Pa.....,ggi•ni y cols., 1977; Satoh y cols., 19651. 

En consecuenci•, la ta.np•ratura corporal d••ciend• aún ..tia qu• 

durant• el SOL mientra§ que l• ttNtp•ratur• cerebral se eleva 

CKanzow y cols., 1962; Kawamura y Sawyer, 1964). 

La frecuencia respiratoria ~• vuelve mAs rápida e irregular; 

las •pneas debidas a los reflejos de las vias aéreas son más 

larga• que en el SOL <Sullivan, 1980). La resiat9flcia de la piel 

aumenta hasta en un 70i. durante el sueño MOR, aunque igual que la 

mayoria de los signos vegetativos puede disminuir espontaneamente 

sin coincidir con los trenes de MOR's <Tokizane, 1965). 

Se ha encontrado que el ciclo de las erecciones nocturnas, 

cuya p•riodicidad durante la noche es cada 85 Minutos, coincida 

can el del sueño MOR <Fisher y cols., 1965; Kara~an y col9., 

1966). Es probable qua este fenomeno se relacione con la 

naturaleza del sueña HOR pero también puede e:os.tir un ciclo 

genital propio, ya que las erecciones que acompañan casi siempre 

al sue~o MOR, permanecen con su ciclicidad norm•l aún cuando se 

suprima esta fase de sueño <Karakan y cols., 1972>. 

3.2 SUSTRATOS ANATDHICOS 

Jouvet (1962) realizando transecc1anes en el tallo cerebral 

encontró que tanto la sección mesodiencefálica como la ponto

~esencefAlica present•n prácticamente las mismas caracterlsticas1 

no suprimen el SP y éste sigue apareciendo con su duración nor

m•l, aunque con una 1recuencia ligeramente menor, rastringiéndo 

asl los mecanismos responsables de esta fase de sueño a una 

región m~s caudal; la sección bulbopontina a nivel de las dos 

terceras partes posteriores del núcleo reticularis pontis 

cauda.lis y ventral a la unión del puente con la• pirAmides no 

suprime ningún signo de sueño MOR, quedando asl los mecanismos 

responsables del sueño MOR por delante de esa sección, es decir, 

en el puente. Jouvet (1972 a> cuenta con evidencias que indican 
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que las estructuras pontinaw dorsol•teralea, especlficatMtnte las 

neuronas catecolaminér•gicas del locus coeruleu& y subcoeruleus 

participan en el mecanismo ejecutor del sueRo t10R. 

JonoK y col•. <1977> h;an encontr;ado que l.a destrucción 

bilateral del locus coeruleus no elimina el sueño HOR pero st 

abole la atonía de esta fase. Sin e~bar90, la destrucción 

bilateral del campo tegmental 9i9antocelular pontino <FTG> 

resulta en la eliminación del sueño MOR (Janes, 1979). 

Hobson y HcCarley (1977> y Hobson y col~. (1974 a, b; 1975) 

proponen que las células gigantes del FTG, mas que las neuronas 

del locus coeruleus y subcoeruleus, son las ejecutoras del sueño 

MOR. Hobson y McCarley proponen al modelo de interacción 

reciproca basándose en las observaciones de qua células del locus 

coeruleus se inactivan durante el sueño MOR (cuando se activan 

las células del FTG>, y proponen que el locus coeruleus y el FTG 

son las estructuras centrales del ciclo oscilador del sueño MOR 

<Hobson y cols., 1975). La selectividad de la descarga de la 

celulas del FTG en el sueño MOR, como la describen estos autores, 

parece intrinseca a la idea de un centro pontino de sueño, 

mientras Que la ausencia de tal selectividad como lo reportan 

McGlnty y cols. (1974>, McGinty y Siegel (1977l, Slegel y McGlnty 

(1976) y Siegel y cols. <1977> sugiere que la activación del FTG 

es un ep1fenómeno que refleja un proceso de activación secundario 

a la organización neural del sueño MOR. 

Sakai <1985) concluye que los mecanismos centrales del SP se 

integran por neuronas colinérgicas SP-on <activadoras) y 

monoaminérgicas Cserotonérgicas, noradrenérgicas y 

presumiblemente también adrenérgicas) SP-off (inhibidoras). Las 

neuronas SP-on jugarian un papel ejecutor en la generación del SP 

y estar·1an localizadas en el tegmento pontino mediodorsal. 

especialmente en el Peri-LC-alfa, la parte Medial del LC-alfa, y 

el HC en el bulbo. Las neuronas SP-off jugarian un papel 

permisivo en la generación del SP y estarlan localizadas mas 

difusamente en el tallo cerebral bajo. 
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Transacciones total•~ en la unión pontobulbar han revelado 

que ni el teg~ento pontino ni la formación reticular bulbar son 

suficiente& para la generación del sueño l"lOR y que las cone~iones 

longitudinales entrtt el puW'lte y •l bulbo aan critica• para la 

coordinación de las variables que caracterizan esta estado de 

sueño <Janes, 1985). Siegel (1985) concluye, después de realizar 

transecciones en el tallo cerebral, que las regiones pontinas 

caudales al LC y rostrales al núcleo ab'ducens son criticas en la 

generación y aparición dal sueño l'10R y qua las regiones bulbares 

son requeridas para la regulación de la duraciOn del sueño MOR y 

para la generación de la atonía muscular que ocurre durante este 

estado de sue~o. 

3.3 NEUROQUIHICA 

La Ach es probablemente el neurotransmisor m.is relacionado 

con la iniciación y mantenimiento del sueño MOR. Los datos 

siguientes se basan en estudios experimentales que sugieren que 

la Ac:h h.tega un papel importante en el sueño MOR: las 

concentraciones de Ach en la corteza del gato se incrementan 

durante el sueño HOR en comparación con el SOL <Jasper y Tess1e1', 

1971 l, en el estriada <Gadea-Ciria y cal s., 1973> y en los 

ventriculos del perro <Hanranth y Ventkatakr1shna-Bahtt, 1973) 

ocurre lo mismo. 

Tanto Hazra (1970) como Domino y Stawiski (1970) encontraron 

una disminución del sueño MOR después de la administración da 

hemicolinium-3 el cual reduce la sintesis de Ach bloqueando la 

captura de colina, el precursor biosintético. La aplicación 

directa de agonistas colinérgicas en sitios especificas del tallo 

cerebral inducen estados similares al sueRo MOR. Esto es cierto 

para drogas con propiedades muscarinicas-nicotinicas, tales como 

la Ach <HernAndez-Peón y cols.,1963; Hobson, 1982>, el carba.col 

CBaxter, 1969; George y col s., 1964; Hobson, 1982; Hitler y 

Dement, 1974; Van Dongen y col s., 1978), agonistas muscartnicos 

como la oxotremorina <George y cols., 1964), betanecol cis-
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metildia.zolano <Hobson, 1982; Habson y col'& .. , 1983> y arac:olina 

COo~ino y cols., 1968>. En algunas ocasiones, los estados 

similares al sueño MOR producidos por aqonistas colinérgicos 

parecen co-.pleta.-enta narM•les, excepto qua ..uv&tran fl.ayor 

duración <Hobson, 1982>. La administración de agonistas 

colinergicos inhibe el sueño MOR cu~ndo se aplica en el bulbo, 

mesencéfalo o lacus coeruleus <Geor9e y cols., 1964; Hazra, 1970; 

Ma.sserano y l<ing, 1982; Van Dongen y col s., 1978). Estas 

observaciones son consistentes con el modelo de interacción 

reciproca de sue~o MOR y NO-MOR <Hobson y cols., 1976). 

Sobre las bases de estudios en animales reserpinizados 

Kar"c:zmar )1 col s. ( 1970) encontraron que la fisosti.9mina 

(inhibidor de la acetil-c:olinesterastri> induc:e el sueño MOR y 

p~oponen que se facilita mientras el balance entre la actividad 

colinérgica-aminérgica se incremente. 

La atropina y la escopolamina (anta()onistas colinérqjcos) 

retarden y reducen el sue~o MOR en animales intactos y pontines 

(Domino y cols., 1968; Jouvet, 1975), disminuyen el numero de 

espigas PGO en el gato intacto CHenriksen y col s., 1972) y en el 

qato pretratado con F·CPA <inhibidor de la en;:1ma tr-1otofano 

hidro:<ilasa> <Jac:obs y cols., 1972) y bloquean les efectos 

promotores del sueño MOR provoca.dos por agonistas calinérqicos e 

inhibidores de la colinesterasa (Domino y cols., 1968; Geo1·ge y 

col s., 1964~ Hobson, 1982; Jouvet, 1975; Pompeiana, 1980>. 



Dl ACTIVIDAD PONTO-GENICULO-OCCIPITAL CPGOl 

l.O ONTOGENIA 

El desarrollo ontagen•tico de la actividad PGO se ha 

estudiado en gatos recién nacidos <Bowe-Anders y cols., 1974>; se 

ha mostrado que a la tercera semana de vida aparece la actividad 

PGO en el NGL, además, se ha visto que la actividad unitaria en 

el NGL tiene las caractertsticas de frecuencia y amplitud del 

gato adulto hasta el inicio de la tercera semana de vida <Adrien 

y Roffwarg, 1974), a partir de este tiempo solo transcurre una 

sem~na para que las espigas PGO alcanzen una maduracion casi 

completa en términos de frecuencia, 

ocur"'rencia. 

amplitud y patron de 

El desarrollo de la actividad PGO en el NBL en la tercera 

semana de vida es parte de una serie de cambios 

electrofisiológicos que en la cuarta ~,. quinta semanas ocasionan 

la apar1c16n de un patron de sueño parecido al del adulto. Se 

piensa que la maduración completa de las caracterlsticas 

temporales del ciclo sueño-vigilia y la periodicidad del estado 

del sueño se completa finalmente hast~ el sexto mes <Chase 

St:erman, 1967). 

En r~esumen, la ontogénesis de la actividad F'GO en el NGL del 

gato durante el sue~o MOR es paralelo a la maduración del ciclo 

sueño-vigilia y de las vias neuroanat6fnicas y neuroquimicas que 

funcionan en la mediación de los estados del sueño. 

2.0 FISIOLOCIA 

La actividad PGO es el componente f~sico del sueño MOR que 

ha sido más estudiado. Esta actividad electroenc:efalográf ica in

icialmente se describió en la formacion reticular pontina (Jouvet 

y Michel. 1959) como espigas monofásicas con un voltaje de 100 a 

200 uV de amplitud y 100 mseg de duración, después se registraron 

en el núcleo geniculado lateral <NGL> CMikiten y col5. 1 1961) y 
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en la corteza occipital U1ouret y cols., 1963>. De acuerdo con 

las zonas donde mejor se registraron, se les lla-6 onda& ponto

geniculo-occipital, pero esto no implica que •• propaguen desde 

al puentw a la corteza a traves del NGL, ya qu• .ste 1MtCanisrno es 

~•s ca.plicado y aún no bién conaprendido. 

También se ha registrado la actividad PGO en los núcleos 

oculoraotores (111, IV, VI>, en el VII par craneal <Costin y 

Hafemann, 1970; Brooks y Bizzi, 1963; Michel y cols., 1964 a; 

Cespuglio y cols., 1975; Raffwarg y cols., 1979), en los 

col1culos superiores (Calvet y col s., 1964), en la corteza 

auditiva <Roffwarg y cols., 1979), en el cerebelo (Jeannerod, 

1965>, en las estructuras talámic~s que incluyen el núcleo 

pulvinar, habénula, núcleo ventral posteromedial y núcleo central 

posterolater"al <Hobson, 1964>, en la amtgdala, el hipocampo 

<Mikiten y cols., Calvo y cols., 1979) y en la 

circunvolución del cingulo <Calvo y cols., 1979). 

Las espi9as PGO aparecen de 30 a bú seg antes del inicio de 

.:.tras componentes del sueño l1DR, como la atonia musculat· > la 

activación del EEG cortical <Vimont-Vicary y cols., 1966; Brooks 

Bi :;:::i, 1963; Michel y col s., 1964 b), pueden presentarse 

~ lsladas o en grLtpos de 5 a b ondas, con un promedio constante de 

6t) a 70 por tninuto, se registran en BX del sueño de ondas lentas 

que precede inmediatamente al sueño MOR <Vimont-V1cary y cols., 

1966>. Se ha propuesto que reflejan la actividad del mecanismo 

que genera al sueRo f'10R <Jouvet, 1972 b). Talftbián, como anteceden 

a los movimientos oculares, se ha postulado que son t·esponsables 

de la activación del sistema oculomotor que ocurre durante esta 

fase del sueño <Kiyono y Jeannerod, 19671 Jouvet, 1972 b; 

Cespuglio y cols., 1975). 

Durante los movimientos oculares de observación aparecen los 

lla•~dos potenciales de •ovimiento ocular (Pf10) igual que las 

espi9as PGO del sueño MOR. Estos potenciales PMO se consid•r•n 

como fenómenos de la vta visual. Con base en asto se pensó que 

ambas actividades podrían ser la consecuencia da una esti.ulaciOn 
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sobre la retina en el NGL procedente de la periféria. Sin 

embargo, poseen algunas caracteristicas que las hacen 

distinguibles &ntre si: los Pt10 corticales durante la vigilia 

•Sta.n modulados directalheflte por la intensid~d de ilu~ínací6n 

<Brooks, 1969>, no •si la actividad PGO. Los PttO corticales 

desaparecen después de la sección bilateral del nervio óptico, a 

pesar de la conservación de los movimientos oculares, mientras 

que las ondas PGO no se modifican <Brooks, 1967 b). La e>:tracción 

de los globos oculares <Hichel y cols., 1964 a>, la lesión de la 

retina CBerlucci y col s., 1964), la les ion de los músculos 

extraaculares <Michel y cols., 1964 a> o la curarización <Jouvet 

y cols., 1965> provocan la desaparición de los PMO de vigilia 

CJeannerod y col s., 1965 a, b), pero no afectan las espigas PGO. 

La amplitud de los Pl'10 corticales esta correlacionada con la 

velocidad de los movimiento& oculares (Jeannerod y Sakai, 1970). 

Los PMO del NGL siempre siguen a los movimientos oculares <Cohen 

y Feldman, 1968; Jeannerod y Sakai, 1970; Jeannerod y Putkonen, 

1971)) y tienen una pequeña acción (o no tienen) sobre la 

transmisión de la actividad evocada en el NGL <Kawamura y 

Harchiafava, 1968; Cohen y Feldman, 1968). Los PHO estan 

caracteri:o:ados como descargas corolarias <Teuber, 1971) 

ori9inadas en estructuras oculomotoras pontinas durante el 

proceso de atención visual. 

a.o SUSTRATOS ANATDKICDS 

El hecho de que la •ayori• de l•s estructuras que controlan 

el sueño MOR se localizan en el puente, ha dirigido el interés a 

este nivel. Los siguientes son algunos experimentos que han 

proporcionado evidencia de que la región pontina es responsable 

del origen de los potenciales PGO que aparecen en el sueño MOR: 

en gatos pontines la actividad PGO del sueño MOR persiste a nivel 

del puente, mientras que desaparece en estructuras rostrales 

tales como el NGL y la corteza occipital (Jcuvet y cols., 1965). 

La coagulación bilateral del tegmento pontino a nivel del locus 
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coeruleus ~prime inmediatamente las espiga& PGO en todas las 

estructur•s <Jouvet, 1972 b). 

Transecciones totales a nivel caudal del nócleo reticularis 

pontis caudalis y ventralmente en el limita del puente y los 

cuerpos trapezoides ocasionan que no sa registre el sueño MOR 

caudal a la sección, as1, estructuras espinales o bulbares no 

pueden disparar el sueño MOR cuando se separan del puente. Sin 

embargo, en las regiones rostrales a la secciOn se registran 

potenciales PGO del sueño MOR <Batini y cols., 1959 a, b, c). 

Lesiones lrreversibles de las vias ponto-geniculadas en el itsmo, 

suprimen las ondas PGO corticales, geniculadas y pretectales 

O(asamatsu y Adey, 1973). En algunos e>."perimentos, después de la 

Dección bilateral del nervio óptico, los re9istros obtenidos del 

nücleo abducens muestran que la actividad PGO durante el sueRa 

MOR eg semejante a la de los animales normales <Brooks, 1967 a>. 

Las andas F'GO han sido observadas después de transecciones 

mediccerebr.::les CJouvet y Michel, 195q) lo cual implic• (1Ue no 

sor1 di t"ec la.meo t.e dependientes de es true turas mas rostrales. Estos 

estudios sugieren que la actividad PGO esta relacionada a una 

entrada no retinal al sistema visual desde el sistema oculomotor 

~Bi=o:i :--· Brooks, 1963). 

Los. sic;¡uientes experimentos (Laurent y col s., 1974> han 

permitioo tra:ar la via de proyeccion ponto-gen1culada de la ac

tividad PGO; la sección sagital total del tallo cerebral por 

delante de la parte caudal d•l puente h•sta l• rodilla del cuerpo 

calloso, que daña todas las comisuras incluyendo al quiasma y a 

la decusaci6n supra-óptica, provoca una desincronización completa 

de la actividad PGO en el NGL derecho e izquierdo. P•ra obtener 

una dasincronización total de la actividad PGO de ambos 

9eniculados son necesarias dos secciones; una sección sagital 

media a nivel del tegmenta pontino <de 5 a 10 Wll da longitud> 

entre la región de los nócleos prepositus del hipogloso y la 

región del núcleo interpeduncular, y otra sección de la 

decusaci6n supra-óptica. En ambos casos la actividad PGO talállica 
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y cortical presenta solamente un componente (el pri~ario o el 

secundario>, estos resultados implican necesariamente la exis

tencia de vias ipsilaterales ponto-geniculadas. Si la decusación 

supra6ptica esta intacta, una hemisección por delante de un 

generador pontino permite registrar las ondas PGO primarias sólo 

en uno de los geniculados, siendo la actividad PGO ipsilater.al a 

la hemisección una información contralateral <secundaria>, por 

consiguiente una sección frontal bilateral al mismo nivel, 

suprime la actividad PGO en ambos geniculados. El resultado de 

estas secciones sagitales y coronales permiten sugerir la exis

tencid de dos "genera.dores" pontines, responsables cada. uno de 

una información del NGL ipsilateral y contralateral que se cru~an 

por la decusación supra-óptica <Laurent y cols., 1974). 

El plano de sección coronal fftás rostral que no suprime 1 a 

actividad PBO a nivel del NGL esta situado por delante de la 

mitad caudal del n~cleo reticularis pontis caudalis. El plano de 

sección coronal más ce.udal que suprime la actividad PGO del NGL 

esta sitL1ado Justo caudal al nú.cleo reticularis pont1s oralis. 

Estos resultados permiten pensar que las dos secciones 

coronales que estan separadas 2 mm una de otra y que suprimen o 

no la actividad PGO delimitan, al menos parcialmente, la región 

del generador pontino de la actividad PGO del NGL. Después de la 

sección coronal que suprime la actividad PGO a nivel del NGL 

persista una actividad fAsica a nivel del puente, que se 

•anifiast• por la presencia de espigas PBO a nivel d•l nucleo 

abducens <Laurent y cols., 1974>. Los resultados anteriores estan 

de •cuerdo con los de Jeannerod <1965) e igualmente concuerdan 

con otros eMperimentos ya que las coagulaciones que suprimen la 

respuesta del NGL, tanto bajo los efectos de la reserpina 

CJeannerod, 1965) como en el curso del sueño fisiológico <Bu9uet, 

1969¡ Roussel, 1967>, estan localizadas en esta zona CLaurent y 

c:ols., 1974>. 

De una serie de estudios experimentales, Sakai (1980; 1985) 

concluye que las neuronas del AX, del ndcleo LDT, de la parte 
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rostral del núcleo PBL y de la parte rostral del LC-alfa juegan 

un papel ejecutor en la génesis de las ondas PGO, estas neuronas 

pueden ser colinoceptivas, monoa~inoceptivas y algunas de ellas 

pueden ser colinérc;,icas <Dement, 1969; Henriksen y cols., 1972• 

Jouvet,1972 a; Jouvet,1975¡ Morgane y Stern, 1974>. 

4.0 NEUROQUIHICA 
Investigaciones previas indican que las mecanismos 

neuronales fundamentales de la generación de las ondas PGO se 

encuentran bajo una inhibición tónica serotoninérgica, ya que la 

deplecion de 5-HT y de catecolaminas después de la administración 

;Je reset•p1na y la inhibición de la sintesis de 5-HT por PCPA 

libera ondas PGO en el eatado de alert•. El efecto de ambas 

drogas sobre las espigas PGO puede ser revertido por la 

administración sistémica de 5-HTP, el precur6Dr inmediato d• la 

5-HT <Dement, 1969; Jouvet, 1967). Por otro lado, el aumento de 

c:atecolaminas por inyección de su precursor, la DOPA, no bloquea 

~;. ocurrencia de ondas PGO en el ¿11¡n1mal reserpinizado (Dement, 

!969l. Estos d~tos apoyan la hipótesis de que un decremento en la 

j1sponibilidad de 5-HT funcional es responsable de la liberación 

~e ondas PGO en el estado de alerta <Jouvet, 1967). 

Delorme y cols. <1965) descubriéron que la reserpina induce 

e-sp iqa.s F'GO por un periodo de 48 horas o tnás. Las ondas que 

=parecen después del tratamiento con reserpina tienen todas las 

caracteristicas de las ondas PGO del sueño MOR, pero aparecen 

cu~ndo el Animal est~ en vigilia <Brooks y Garshon, 1971>. LA 

secuencia de cambios eléctricos y de comport•~i•nto inducido& por 

la reserpina, con dosis de 0.75 •g/Kg i.p., es •lgo variabl•, 

oero en la mayoría de los casos es posible identific•r un periodo 

de latencia y ~ estados de acción de t.. reserpina <&rocks y 

Gershan, 1971> : 

Periodo latente. Durante el interv•lo inicial de 70 • 90 min 

después de l~ inyección de reserpina, la conducta de lo~ ani•ales 

oer•anece nor~al y aón no aparece la actividad PGO. 
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Estado 1.. Aparecen ondas PGO con todas las caractertsticas 

de las espigas del sueño MOR pero en ausencia de otros eventos 

eléctricos y conductuales que caracterizan a esta fase del sueña. 

Estado 2. Esta estado se desarrolla alrededor de las 4 hrs 

C3 a 6 hrs> después de la inyección de reserpina y dura 

aproximadamente de 24 a 30 hrs. Los animales están fuertemente 

sedados y se muestran indiferentes su medio ambiente. La 

frecuencia de las ondas PGO reserpina tiene un patrOn 

relativamente estable de 15 a 25 espigas por minuto. La gran 

regularidad con que las ondas PGO aparecen durante este estado 

su9iere que cuando las influencias inhibitorias son removidas, el 

marcapaso pontino para esta actividad tiene una frecuencia 

natural de descarga de 15 a 25 ondas por minuto. 

Estado 3. En esta fase los animales inician la recuperación 

de los efectos de la reserpina, el patrón regular de las espigas 

PGO es reemplazado por uno en el cual las ondas son moduladas en 

frecuencia y amplitud. Esta transición ocurre 3(1 hrs después <=4 

a. 48 hrs> de aplicada la reserp1na y presumiblemente refleJa el 

primer paso en el retorno al sueño. 

Estado 4. Alrededor de las 40 hrs (3(1 a 55 hrs) después de 

aplicada la reserp1na. el patrón de ocurrencia de las espigas PGO 

es interrumpido por la aparicion de intervalos libres de espigas 

con duración de un minuto o más. Con frecuencia estos periodos se 

asocian con una respuesta de orientación a la estimulaci6n 

externa. 

Estado 5. La transición del est•do 4 al S, ocurre •lrededor 

de las 48 hrs (36 a 72 hrs) después de aplicada la reserpina. Los 

re9istros se asemejan al de los animales norm•les, la tendencia 

de que las PGO aparezcan mucho antes de entrar al sueño MOR 

disminuye y la recuperación de los efectos de la reserpina se 

considera completa. 

Por otro lado, Janes <1972> postula que el disparo de las 

espigas PGO puede ser mediado por metabolitos deaminados de la 

NE, puesto que la reserpina disminuye los nivelas de NE y 
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presumiblemente aumenta los derivados deaminados. De acuerdo a la 

hipótesis de Jouvet (1972 a) el disparo de las espigas PGO a 

nivel pontino, geniculado o cortical es controlado por dos 

1MtCaniamos ~onoatninérgicos opuestos: un mecanismo adreoérQico 

excitatorio y otro serotoninérgico inhibitorio. De acuerdo con 

esto, la depolarización de las neuronas necesita la liberación de 

la inhibición ejercida por las neuronas serotoninérgicas, ya que 

se ha visto que hay un disparo continuo de ondas PGO cuando se 

presenta una disminución de los niveles de 5-HT después de la 

lesión de los núcleos del rafe o de la inyección de PCPA, también 

ocurre una supresión inmediata de las espigas F'GO por la 

inyección de 5-HTP o inhibidores de la monoamino-oxidasa (lo cual 

aumenta la 5-HT a nivel del receptor>. Cuando eata inhibiciones 

removida, la depolarización de las neuronas ponto-geniculadas o 

corticales puede ser provocada par la posible liberación de 

metabolitos deaminados de la NE. 

Existen evidencias que sugieren que los mecanismos 

colineri;,icos pueden mediar la ocurrencia de las espigas PGO 

(Jacobs y col s., 19721 Ma9herini y cols., 1971>. Se ha reportado 

(Jacobs y cols., 1972) en animales en los que se inducen ondas 

PBO por la administración de PCPA, que usando bloqueadores de los 

receptot'es de las catecolaminas: bloqueador del receptor de 

dopamina (pimo><ide>, bloqueadores alfa-adrenérgicos (fentolamina 

y fenoxibenzamina> y bloqueadores beta-adrenérgicos <propanolol>, 

na se producen efectos significativos 

descarga de las ondas PGO, pvro si se 

sobra l• frecuencia de 

usa un bloqueador 

colinérgico <sulfato de atropina> se suprime totalmente la 

aparición de laa ondas PGO. Este efecto puede ser parcialmente 

revertido por la inyección de eserina <un inhibidor de la acetil

colinesterasa). La evidencia de que la atropina tiene una 

influencia directa sobre el sistema n~rvioso central, se deriva 

del hecho de que el metil bromuro de atropina {bloqueador 

colinérgico> que no atraviesa la barrera hemato-encefálica en 

cantidada& significantes <Innes y Nickerson, 1967>, no tiene 
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efectos sobre la frecuencia da deacarga de las ondas PGO. 

Phillis y cols. !19b7 al han presentado evidencias de la 

presencia de terminales nerviosas catecolaminérgicas y 

serotoninérgicas en el NGL, cuyos tran~miaores son inhibitorios. 

También ob5arvaron que la Ach tiene una acción predominantem@nte 

eKcitatoria sobre las células del NGL y que el balance 

colinérg1co-aminer9ico controla el grado de excitabilidad del 

núcleo. Phillis y cols. (1967 b) han presentado evidencias que 

sugieren que la Ach es un transmisor liberado por las terminales 

nerviosas de la formación reticular que proyectan al NGL. Oeffenu 

':f cols. <1967) sugieren que gran parte de la Ach presente en el 

NGL puede estar relacionada con fibras que se originan en la 

formac1on reticular. 

El ACTIVIDAD PGO Y CEREBELECTO"IA 

Con base en la estimulacion eléctrica de la corteza 

cerebela~ en el gato. que provoca ~omnolencia CZimkina, 1946) y 

manifestaciones poligráficas. caracter1st1cas del sueño <Cooke y 

Snider, 1953), se ha propuesto la participa.ci6n del cerebelo en 

~l ciclo sueño-vigilia. Se ha encontrado un incremento sig

nificativo en el tiempo consumido en el &ueño provocado por 

lesiones del pedúnculo cerebelar m9dio, el tracto aferente de 

fibras pon tinas qua entran al cerebelo <Raffael• y cola., 1971). 

Por otro lado, lesiones del pedúnculo certtbelar superior, con 

daQeneraci6n retr69rad• del núcleo int•rpoaitus y fastigial &a 

acompañan de un incramnto Gignificativo da la vi9ilia <De Aodres 

~· Reynoso-SuArez, 1979). La sección tota.l de los pedOnculos 

cerebelares que result.an de la cerebelecta.ta en un gato qua 

sobrevivió un corto tiempo, no evitó l• ocurrencia de pertodos de 

sueño-vigilia con secuencias electroencefalo9rificas nor•al•s, la 

atonta muscular aún fue observada durant• el sueño MOR (Jouvet, 



1962). El electrocorticograma se caracterizó por una abundancia 

de ondas lentas y husos de sueño. Registros similares han sido 

obtenidos después de la lesión bilateral del núcleo dentado 

!Shouse y Ster•an, 1979). 

Se han identificado dos fases de comportamiento después de 

la cerebelectomia CDow y Maruzzi, 1958>: a) fase de deficiencia 

no estabilizada; caracterizada por •arcada inquietud, opistotonos 

e incremento de la excitabilidad de los reflejos posturales 

durante a a 10 días y b) fase de deficiencia estabilizada.; 

pet"iodo subsecuente en el cual se presenta astenia y atonta. 

La deqenerac ión de es true turas especificas en el tal lo 

cerebral, demostrable 19 d1as después de la cerebelectomia 

CSpi"a.gue y Chambers, 19591, podria explicar l•s alteraciones 

motoras encontradas durante estas dos fases. 

Se ha reportado un incremento .,, la frecuenc1A de descarga 

de las células de Purkinje durante el MOR en gatos implantados 

cronica•nente tHobson y McCarley, 1972; Pel let y Harlay, 1977>. Un 

incremento similar se observa en los m.tcleos 1nterposi tus y 

fastig1al durante la aparic1on de las espigas PGO <Palmer, 1979l. 

Este aufTlento en la actividad celular durante el SP está asociado 

~on un incremento concomitante en el consumo de oxigeno por las 

células de la corteza cerebelar <Vellut1 y cols., 1977>. 

Después de la cerebelectomia se observa un aumento en la 

frecuencia y amplitud de los MOR's. El incremento en la 

frecuencia de MOR's dur•nte el sueño paradójico observado an 

ani~ales se ~antiene por mas de 100 di•& despu•s de l• 

cerebelectom•a <Paz y cols., 1982). S& ha propuesto que est• 

aumento podria estar relacion•do con l• actividad tOnic• 

inhibitoria que el cerebelo ejerce sobre el sistema oculamotor 

durante la vigilia <Dcw y Manni, 1964> como en el sueño <Morrison 

y Bawker, 1973). Gadea-Ciria (1~76) reporta un incremento en la 

amplitud del electromiograma registrado en el músculo lateral 

recto del ojo durante el SP en gatos cerebelectomizados. 

La degeneración del tallo cerebral, manifestada por un 
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deCremento en la densidad celular de estructuras intimamente 

relacionadas al cerebelo, tales como el núcleo rojo y la oliva 

inferior, es evidente 18 dias después de la cerebelectomia <Paz y 

cols., 19821. 

Como el cerebelo evidentemente no es indispensable para el 

desarrollo del ciclo sueño-vigilia, se sugiere que estos efectos 

están relacionados a trastornos en las v1as catecolaminérgicas 

entre el cerebelo y el LC <Snider, 1975; Pasqu1er y col s., 1980). 

Aunque los efectos disruptivos de la cerebelectomia sobre los 

mecanismos asociados con el sueño MOR son evidentes, se ha 

propuesto que el cerebelo puede jugar un papel en la 1niciacion y 

mantenimiento de eata fase se sueño <Paz y cols., 1982>. 

Los resultados obtenidos después de la cerebelectomia total 

<Gadea-Ciri•, 1976>, indican principalmente que el cerebelo 

controla bilateralmente la aniplitud de la actividad fasica del 

sueño MOR, aumenta la amplitud del componente negativo y positivo 

de las onda5 PG0 4 tanto en las espiqas aisladas como en las que 

aparecen en grupo~. 

algunas ondas que 

El aumento de amplitud no es uniforme y 

no se modifican. Es~os efectos se 

hay 

han 

registrado hasta 2 semanas después de la cerebelectom1a. Ademas, 

Gadea-Ciria (1976> propone que la zona paramediana de la 

formación reticular pontina constituye un verdadero sistema 
11 pr'ematortt donde se integran múltiples influen.:1as CPompeiano y 

Morrison, 1965f Scheibel y cols., 1955) y donde se organiza la 

secuencia bilateral de la actividad fásic•, siendo cada lado del 

puent• responsable de la& descargas de las estructuras de ~ntbos 

lados. 
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Fl PRDBLEHA. 

A partir del descubrimiento de la actividad PGO, que se 

presenta durante el sueño MOR, se han propuesto varia5 

estructuras generadoras de estos potenciales. Una de estas 

regiones se ha descrita como AX, la cual esta situada en el polo 

mAs caudal del mesencéfalo, en la porción dorsolateral del 

brachium conjuctivum y ventral al núcleo cuneiforme <Saka1, 1980; 

1985). Sin embargo, la lesión electrolítica del AX no modifica 

las espigas PGO registradas a nivel pontino, pero logra suprimir 

el componente talá.mico registrado a nivel del NGL <ManJarrez. y 

cols., 1985). Esto pone en duda al AX como re91on generadora de 

la actividad PGO. 

En el presente estudio se pretende aclarar este proble~a, 

•naliz~ndo los efectos de transecciones del tallo cerebral 

caltdales al AX, con registro simultaneo de la actividad PGO en el 

NGL y el Vt par craneal. Esto nos permitir~ observar si hay o no 

5.upres1ón de los potenciales en las estructuras de registro. 

Los resultados obtenidos podran apoyar o rechazar al AX como 

posible región generadora de la actividad PGO. 

GI HIPDTESIS 

Si e~ correcta la proposición de que el AX contiene las 

células generadoras de la actividad PGO. la sección del tallo 

cerebral caudal al AX y anterior al VI par, no tendr• efectos 

supresores de esta actividad en la región ascendente <NGL> pero 

sí en la descendente <VI par>. Este resultado apoyarla el papel 

del AX como generador de la actividad PGO que ocurre durante el 

sueño 1'10R. Ahora bién, si las secciones realizadas no suprimen 

los potenciales PGO en la región descendente y sí en la región 

ascendente, entonces se podrá descartar el papel generador de la 

actividad PBO propuesto para el AX. 
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ff) OBJETIVOS 

1.0 Deter•inar por medio de secciones del tallo cerebral si 

el AX es la región generadora de la actividad PGO. 

2.0 Proponer otra región como posible generadora de los 

potenciales PGO en caso de encontrar que el AX no genera tal 

actividad después de realizar las secciones dal tallo cerebral. 

3.0 Analizar otras modificaciones de la actividad PGO • 

consecuencia de las secciones del tallo cerebral. 

4.0 Determinar por anAlisis histológico el nivel de las 

transecciones realizadas. 

5.0 Evaluar cuantitativamente las modificaciones de los 

potenciales PGO después de realizar la cerebelectomía. 
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ll MATERIAL Y METODOS 

1.0 SUJETOS EXPERIMENTALES 

Se utilizaron 25 gatos adultos de 2.0 a 2.5 Kg de peso, a 

los que se les realizaron transacciones coronales en el tallo 

cerebral caudales al AX: desde la base de los coltculos 

iniferiores hasta la zona que circunda al óbex. En el caoitulo de 

resultados se agrupan las secciones realizadas según los efectos 

proYocados sobre la actividad PGO. 

Todos los animales fuEron pre-tratados con reserpina (1 

mg/Kg i.p.) 10 a 12 hrs antes del e~perimento con el fin de 

r·ealizarlo en la fase II del sindrome reserpin1c:o. donde la 

frecuencia de los potenciales PGO es mas estable y duradera. 

Es pertinente aclarar aqui que todos los gatos utilizados en 

la parte experimental de secciones del tallo cerebral fueron 

cerebelec tomi ;?ados. 

La parte eaperimental destinada al cerebelo fue adicional y 

como una forma de control del comportamiento temporal de la 

actividdd PGO desot.1es de la cerebelectomia, no formo parte del 

objetivo central de la pr .. esente investigacion, ya que fue sólo un 

paso necesario en la metodolo9ia que conduJo a la reali:::ac16n de 

las transecciones del tallo cerebral. 

2.0 PREPARACION EXPERIHENTAL 

2.1 ANESTESIA Y VENDDISECCION 

Se realizó una venodisección en una de las venas femorales 

del gato, previa aplicación local de wilocaina con adrenalina 

para evitar el dolor. se disecó la vena y se introdujo un catéter 

por el que se le administraron los líquidos durante el 

E;{Oerimen to Cme:::c la dextrosa 5/.-Hartmann, 2: 1), se procedió a 

cerrar la herida suturando la piel. Inmediatamente se le inyectó 

uretano <anestésico general> a la dosis de 1 g/Kg a través de la 

venoclisis (fig. 2>. 

32 



2.2 CISTDSTO"IA 
Se raaliz6 una cistostomia con el objeto de controlar la 

e>ecr•ta de liquides, la cirugía se llevó a cabo de la siguiente 

~anera: se hizo una incisión en la part• baja de la linea media 

de la pared Abdominal de aproximada.ente 5 e• de longitud para 

e~pcner la vejiga, se colocó previamente una capa de gasas 

alrededor de la herida con el fin de evitar escurrimientos de 

YDOCLUU 

PREPARACION EKPEAIMENTAL 
CIRUGIAS 

Ft1. 2. Se •uestran las principales clru11as que se 

realizan en el 1ato para la preparación del experl•ento a1udo. 
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liquides contaminantes dentro de la cavidad abdominal. Una vez 

expuesta la vejiga, se sostuvo con suturas de fijación y ayudados 

de ellas se le hizo una pequeña incisión en la linea media para 

introducir una sonda vesical de globo, se ligó el uréter, se 

suturó la vejiga y se coloéó nuevamente en su lugar, se suturó el 

mósculo de la pared abdominal y luego la piel. La &onda se 

conectó a una bolsa de drenaje para medir el volumen urinario y 

controlar mejor la administración de liquidas (fig. 2). 

2.3 TRAQUEOSTOHIA 
Se realizó una traqueastamia de la siguiente manera: se hizo 

un corte en la parte ventral del cuello, se disecó el músculo 

hasta encontrar la tráquea, se practicó un corte entre los discos 

carti la9inoso~ y se colocó una cánula endotraqueal de dos vi as, 

una de las cuales se conectó a una bomba de aire de presión 

positiva intermitente, la otra se utili~ó para la regulación del 

aire. Esto permitió mantener al animal can respiracion artificial 

bajo los efectos del pancuronio <agente curarizantel, el cual se 

administró a traves de la venoc l 1sis rec ien terminada la 

colocación de la canula endotraqueal para evitar ruidos y 

artificios en el registro electroencefalográfico (fig_ 2>-

2.4 HONTAJE DEL ANIHAL Y SECCION HEOULAR 

Una ve;: curarizado el gato y regulada la respiración, se 

procedió a realizar el montaje del animal en el aparato 

esterotáxico por medio de la inserción de una barra a "lápiz" 

estereotáxico en cada uno de los conductos auditivos, se sujeto 

la parte externa de éstos y se atornillaron en las barras 

paralelas del marco estereotáxico, aseQurándose que la cabeza del 

animal no tuviera movimientos en ningún sentido. ayudándose para 

esto de una barra metálica en el paladar que tira hacia arriba y 

dos más colocadas en la parte inferointerna de la órbita ocular 

que tiran en dirección contraria y se colocó al gato sobre un 

cojin termoregulable para mantener la temperatura 

constante (fig. 3). 

corporal 

Con la finalidad de eliminar todo movimiento caudal que 
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pudie·ra tener el animal aún est.ando curarizado y evitar la 

presencia de artificios en el registro electroencefal·ográfico, sar 

realizó una sección total de la médula espinal, después da 

ejecutar una laminectomia a nivel de la segunda y tercéra 

vértebras cervicales. 

PREPARACION EXPERIMENTAL 

MONTAJE EN EL ESTEREOTAXICO 

Flg. 3. Colocación del animal en el marca 

estereatáxico. A> torre estereot~xtca; B> electródo¡ C> barra 

estereoláxtca <conducto auditivo); 0) barra paralela. 

35 



2.S CRANEDTOHIA E IHPLANTACIDN DE ELECTRODOS 

Después de realizar la sección de la médula espinal se 

practicó una incisión en la linea media del cuero cabelludo de 

aproximadamente 5 cm de longitud, se incidió con un bisturi la 

aponeurosis de los eósculos teeiporales siguiendo el borde de su 

inserción en el hueso, se rechazó hacia los ladas la masa 

muscular para dejar al descubierto el perióstio de la región. Se 

limpió el cráneo y se marcáron los sitios donde ~e realizaron los 

trépanos para implantar los electródos y realizar la 

cerebelectomia. Durante este proceso se procuró no dañar la 

dllramadre. 

Los sujetos experimentales se implantaron de manera aguda 

con eletródos bipolares de acero inoxidable de 200 um de 

di.imetro, la separación entre los polos fue de 1 mm y se aislaron 

con barniz excepto a O.~ mm dv la punta. Los electródos se 

colocaron estereot3Micamente de manera bilateral en el NGL y 

unilateralmente en el VI para per"mitir la sección del tallo 

cerebral. Para la elección de las coordenadas de implantación fue 

necesario utilizar los instrumentos de cirLt9ia estereott-:-:ica y 

los atlas estereotá}Cicos de Berman (1968) y Sn1der y Niemer 

( 1961). 

Esta metodologia permitió situar la estructura en forma 

tridimensional: antero-oosterior CAP>, lateral <L> y ~ltura <H>, 

en el aparato estereotá~ ice se colocaron las torres 

porta-electródos, la punta del electrodo se alineo según las 

coordenadas AP y L y se hizo descender ha»ta alcanzar la 

estructura deseada, la cual estuvo determinada por la coordenada 

H <fig. ::l). 

2.6 CEREBELECTD"IA 
Reali~ado ya el tr~pano en el hueso occipital a nivel del 

cerebelo. se hizo una pequeña incisión en la duramadre que 

permitio dejar al descubierto dicha estructura, con una bomba de 

succión se procedió a aspirar lentamente y con cuidado las capas 

cerebelares procurando no dañar el tallo cerebral, se profundizó 

poco a poco hasta dejar totalmente descubierto el piso del cuarto 
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ventriculo. 

Esta ~anipulaci6n permitió analizar los efectos sobre la 

actividad PGO provocados por la cerebelectomia, adem~s que ayudó 

• ubicar y re•lizar con ~ayer facilidad y precisión las secciones 

del tallo cel"ebr~l. 

2.7 TRANSECCIONES DEL TALLO CEREBRAL 

Las secciones coronales del tallo cerebr•l se realizaron con 

una hoja de acero inoxidable. El nivel más anterior de las 

secciones fue por detrás de los coliculos inferiores y las m~s 

caudales se encontraron a nivel del 6bex. Las secciones fuéron 

totales y realizadas de un movimiento rcflpido y enérgico en 

direccior1 dorso-ventral que permitió separar el tallo cerebral 

entt-e si. La mayoria de las secciones se reali:::aron manualmente. 

2.8 REGISTRO DE LA ACTIVIDAD PGO 

La actividad electrofisiológicil de las espigas PGO 

registrad.¡¡ a partir de lolii electródos implantados en el NGL y el 

Vl par· Tu e amo l i f icada en un pal t9rafo Gra-=os <Mod. 78-0). De una 

de las salidas del amplificador, se pa.só la señal a un contador 

digital aue tiene un convertidor analó9ico/di9ita1. La 

cu~ntif1cación de las espigas PGO se llevo a cabo minuto a 

minuto. 

La •.¿aloración de las espigas se hizo de la s1gu1ente manera: 

se realizaron registros control pre y post-cerebelectomta, en los 

que se tomaron de b a 12 muestras continu•s de 10 min cada una. 

Se hiciéron t•e9istros control pre y post-sección, en los que se 

tomaron muestras continuas de 10 min durante 1 a 2 horas. De los 

re9istros se obtuvó la frecuencia promedio de las espigas PGO 

cada 1(• min y el promedio global Ctotal de tiempo de re9istroi 

oara la situación de control pre-cerebelectom1a, cerebelectom1a y 

antes y después de la transecci6n. 

2. 9 PERFUSION 

Terminado el 

intracardiaca en el 

experimento se realizó una perfusión 

animal para el an&lisis histoló9ico del 



cerebro; se hizo una insición a través de la piel a lo largo del 

lado izquierdo del esternón, se levantó la piel hacia un lado y 

se cortaron los cartf.lagos y músculos de la unión costo-esterna.l, 

se dejó el corazón al descubierto, se pin16 la aorta, tan pronto 

co~o el coraz6n quedó expue&to, &e cortó la ven• c•va superior a 

fin de drenar toda la sangre venosa de cabeza y miembros 

superiores, se pinzó el extremo de la vena que quedó unido al 

corazón y se inyectaron rápidamente de 500 a 1000 mi de solución 

salin~ fisiológica dentr·o del ventriculo izquierdo para expulsar 

la sangre que se encontraba en el corazón y en el cerebro 

efectuándo un buen lavado. Posteriormente se perfundiéron de 500 

a 1000 mi de formaldehldo al IOX <fig. 41. 

Después de terminar la perfusión, se decapitó al animal y se 

extraJ6 el cerebro colocándolo en un recipiente con formaldehido 

al IOX. 

3.0 ANALISIS HISTOLOGICO 

El proceso histol69ico empezó posterior a la extraccion y 

fijación del cerebro; se tomó el tallo cerebral y se corto por la 

1 ínea media, quedando la sección experimental en uno de los 

eHtremos del tallo, los cortes histológicos se efectuáron con un 

microtomo de congelación de manera sagital y seriada con un 

espesor de 60 um. Después de realizar todos los cortes, se mon

taron para someterlos a un exámen detallado del nivel de la 

sección. Los cortes montados se dejaron secar uno o dos dias a 

temperatura ambiente y se tiñeron usando la técnica de Nissl. 

Para determinar el nivel de la sección e}(per1mental se 

utili~ó principalmente el plano lateral 1.2 de las l~minas del 

atlas de Berman (1968). Este plano CL 1.2) permitió tomar puntos 

de referencia claros (especialmente el núcleo abducens) que 

ayudaron a situar el nivel de la sección. 

4.0 ANALISIS DE RESULTADOS 

En el análisis cuantitativo de la actividad PGO se reportaron 

los cambios globales en la frecuencia y amplitud de las espigas 

PGO antes y después de realizar la cerebelectamia. Los resultados 
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obtenidos en esta parte experimental fuéron analizados y presen

tados independientemente de los que se obtuviéron en las sec

ciones del tal lo cerebral. 

Para la parte experimental de las secciones del tallo 

cerebral se reportaron, en los casos en que no hubo supresión de 

la actividad PGO, los cambios globales en la frecuencia de las 

espigas antes y después de realizar la sección. 

En los casos en los que después de realizada la sección del 

tallo cerebral hubo supresión de la actividad PGO, sólo se 

reportó cualitativamente la presencia o ausencia de ésta 

actividad antes y después de la sección. 

los Yalures obteniods fuéron tratados estadisticamente usando 

la pr\.1eba t de "student" para c:.omparaciones pareadas con una 

probabilidad del 95%. 

PIRPUSION INfKAOAllDIAOA 

/ 

Flg. A. La tt1ura •uestra la perfusión lntracardlaca despues 

de ter•inado el experlaento. 
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Jl RESULTADOS 

1,0 EFECTOS SOBRE LA ACTIVIDAD PGO PROVOCADOS POR SECCIONES 

CAUDALES AL AX 

Se realizaron seccionas caudales al AX en un total de 25 

gatos. En estos ani•ales se registró la actividad PGO a nivel del 

NGL en forma continua antes y después de realizar la sección del 

tallo cerebral. En 13 animales las secciones caudales al AX se 

localizaron, rostralmente, en la base de los coliculos inferiores 

y caudalmente hasta 1 6 2 mm posteriores a los colfculos (fi9.5; 

sección A). En los animales seccionados a este nivel se encontró 

que en el 11)(1% se suprimieron las espigas PGO reyistr·adas a nivel 

talámico pero no las del VI pa,..; este efecto fue inmediato y no 

se modificó en el tiempo restante de registro 

De acuet'c.Jo al análisis h1stolóqico 

coordenadas estereotáxicas del atlas de 

C2 hr$.). 

y can base en las 

Berman ( 1968) , se 

encontr·ó que las secciones. situadas a un n1...,el de 1.8 F· a 3.6 P 

suprimiéron la actividad PGO re9istrada en el NGL, pero no la que 

se registró simultáneamente en el núcleo del VI par (f1gs. o; 7J. 

Las secciones a este nivel no dañan al AX ni a las coneY1ones de 

esta recyión ponto-mesencefálica con el NGL. ya que los somas y 

a~:ones quedan en una situación rostral al nivel m.!ts anterior de 

las secciones. 

Si la seccion reali;:ada a nivel de 3.6 f' aún suprime l.;, 

actividad PGO registrada en el geniculado, SE.• descarta toda 

posibilidad de una participación del AX en la generación de lQs 

ootenciales PGO. Este resultado su9iere oue la rec;,ión generadora 

se encuentra a un nivel más caudal de 3.6 P, como se muestra en 

el si9uiente grupo de resultados. 

2.0 TRANSECCIONES QUE DELIHITAN EL AREA GENERADORA DE LA 

ACT 1 V IDAD PGO 

Como se mostró en el grupo anterior~ la secc1on mas caudal 

que suprimió las espigas F'GO registradas en el NGL se localizó a 

nivel de 3.6 P¡ realizando secciones más caudales a nivel de 
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NIVELES DE SECCION DEL TALLO CEREBRAL 

o 

10 

zo 10 o IO .... 
A-P 

Flg. S. Se •uestran de •anera general las secciones que 

supri•en o no la actividad PGO. Las secciones de A <1.8 P> 

H 

a B (3.6 Pl euprl•en la actividad del NGL pero no la del 

VI par. Las secciones de C (6.5 Pl a D (l2.4 Pl y •As 

posteriores no la suprl•en. 

6.5 P, no se encontró supresión de estos potenciales, de i9ual 

manera niveles más caudales tampoco suprimiéron las espigas 

registr·adas en el NGL y en el VI par. De acuerdo con estos 

re:.ultados se considera que las células responsables de las 

espigas PGO se localizan entre los niveles de 3.6 P a 6.5 P, es 

decir, entre el nivel B-C de la figura 5. 
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JU - SBOOIOJ 

l'Ollf - SSCOIOI 

llL-D-------------------..... -..-
e"ª 

Ft1. 6. Realstro electroencefalo1ratico de los genlculndos 

que auestran la supreslon de la acltvtdad PGO despues de realizar 

una secclon total a nivel de B <3.6 P>. 

PU - 8100101 

NGL-D .J,11-+ .... ...1.lif-+-+'r-\-i-\-++-+A+-+-Jl:-+-+_¡1...i,+ l 200 11v 

YI-D +-•"+1~¡("1\~~~---J,y.~J-+J¡~~°l-l'+-11---·J¡'l\'i+f· l,o 'IV 

•••• 
POS! - SIOOIOJ 

Fl1. 7.· ,Registro electroencefalográftco si•ul ta.neo dospués 

de seccionar a nivel de A (1.8 P>, se observa la súpreetón 

d• la• ••Pl1as PGO en el NGL P••o no en el VI par. 

42 



3.0 EFECTOS DE LAS TRANSECCIONES A NIVEL BULBAR 

Se real izaron secciones bulbares en 8 gatos, en ningUn caso 

se encontró supresión de la actividad P60 registrada a nivel del 

NGL y del Vl par. 

Según muestra la figura 8, las secciones bulbares del nivel 
11 C11 (ó. 5 p) hasta el nivel 11 E 11 (8. 5 p) ( f ig. 9), grupo que Stt 

denomino "C-E" C5 gatos), no suprimié!~on la actividad PGO que se 

registró en el NGL y VI par, pero pro~ocaron un marcado aumento 

en la frecuencia de las espi9as PGO. Este incremento fue de 

aproximadamente el 7ó hasta mas del 140'l. sobre el registro 

control y fue estadísticamente significativo (p< 0 .. 01). 

C.onco1T.ttantemente ocurr10 una dism1nuc::.::n de la amplitud de las 

e:pic1a:. FGG de dDt'oximadamente el 5(1%. 

PU - llOOIO. 

KGL-D 

POST - SIOCIOll 

'200 .... 

•ca.-I 1 ..,,_ ...... ......,_. ......... """"""'~'.,._..,,~.1 .. ---., ................. _.. ..... ,.,._-.1 .... ~ ............ ....,.. ... .,...~-'-.. '""'_."""., hoo ,,._v 

Fl1. 8. Re1tstro que •ueslra el au•ento en la frecuencia 1 

la dis•lnución en la a•plltud de las espigas PGO del NGL cuando 

aa realizan seccione• de Ca E (de 6.5 P a 8.5 P>. 
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SECCIONES DEL TALLO CEREBRAL QUE 
MODIFICAN LA FRECUENCIA DE LA 

ACTIVIDAD PGO 
mm 

IO 

20•• IO o 

A-P 

Flg. 9. Se observan los niveles de secclon que •odttlcan 

la frecuencia de las eapl1as PGO. Las eecolones de C a E 

H 

l6.& P a 8.5 f) auaentan st1nJf lcallva•enle la frecuencia de las 

espl1as PGO. Las secclone9 a nivel de F (11.6 P> ya no las 

aodlflcan. 

Tra.ns11cciones a. nivel de 11 F 11 <11.6 P) y m.is cauda.le• (3 

Qatos) <f19 .. 9)' ya no modific•r6n sionificativamente la 

actividad F'GO, estast secciones ocasion•ron un• ligera disminución 

de l~ frecuencia de las espiQ•~ da aproximada.mente el 6.29% que 

no fue astadlsticamente sionificativa. La 9ráfica de la fi9ura 10 

;n•.t'=stra los va.lores porcentuales de la modificación de la 

•c:tivid•d PGO. 
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MODIFICACIONES DE LA ACTIVIDAD PGO PROVOCADAS 
POR TRANSECCIONES EN EL TALLO CEREBRAL 

·200 

100 

.g 
%! 
! 

GRUPO•F• 

* 
O Control 

Q TranHcclon 

I EE 

11 P<0.01 

·_':.:..:: 

~:~~ 
:~.~·: 

::.::. 
G1'11PO "C ·E" 

Fls. 10. VarlaclOn porcentual de la frecuencia de las 

••Pl1A'1 PGD. 

del lOG. 2UI 

Las secciones del 1rupo wc-Ew provocaron un au•ento 

que fue •l1nltlcatlvo <p,O.Ol>. Las del 1rupo "F• 

ocasionaron una dls•lnuclón del 6.29• que no fue •l&nlf lcatlvo. 

hiato lógico de 1&5 

secc1on•s, se encontraron lo~ siQuient•• niveles según las 

coorden~d~s estereatáxicas del atl•s de Berman (196B>i estos 

'-IAloras se aqrupan en la tabla l. En la tabla 11 •• •uegtra la 

modif1cac1Qn de la frecuencia de las espi9as PGO de lo~ grupos 

''C-E 11 y "F 11 
• antes y después de real izar las seccionas • 
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TABLA 

Se •uestran los niveles de sección de loa arupos • C-E • y • F •. 

Grupo Nivel de sección 

---------.-.---------------------------------------------------~~--

•e• 
c-1 

c-2 

C-3 

•E• 

F-l 

F-2 

Dor•al <Pl 

6.6 

6.9 

7.0 

7.0 

8.5 

ll.6 

12.4 

14.S 

Ventral <P> 

5.5 

5.8 

5.4 

4.8 

s.1 

10.8 

13.2 

15.0 

Relación da •accton•• del tallo cerebral a1rupadas según la 

•odlttcaclón que provocan sobre las espigas PGO. 

En un 9ato se realizó una doble sección del tallo cerebrah 

prini•ro •• seccionó • nivel de 14.5 P (Qrupo 11 F 11 >, qua no 

modificó SiQnifica.tiva.mente la actividad PGO, a continu•ciOn se 

secc.ion6 a nivel de 7.0 P <grupo 11C-E"> QU& •umentó 

••rcad•mmnte l• frecuencia de las espigas. Estos ef•ctos son los 

11ismo• qu• los ob!lervadoa cuando se seccionó en "forma aislada 

esta región. La figura 11 muestra la doble sección. Este 

experi~ento resultó intares•nte y• que permitió ob&ervar an un 

sólo anim•l los efectos diferenciales sobre la actividad PGO, 

dependientes del nivel donde se seccione el tallo cerebral. 
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20 

SICCIOllU DIL TALLO OIUBIUL QUI APBOTAI 
DI DIPllllRTI •.&Mili LA ACTIVIDAD PGO 

o 
A-P 

Flg. 11. Egque•a de una doble sección de tallo 

mm 

O H 

10 

mm 

cerebral; una sección a nivel del 1rupo "F• <14.5 P> que 

no aodlttcó la actividad PGO, otra aáa a nivel del 1rupo 

~e-E• (7.0 P> que auaent6 sl1nlf lcallvaaente la frecuencia 

de estas esplcas. 
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TABLA 11 

Tabla que •Uestra la uarlac16n de frecuencia de las espigas PCO 

por tranaacclones en el tallo cerebral. 

CONTROL 

GRUPO n X E.E. n 

<PGO-•lnl 

"C-E" S 33.34 5.03 5 

40.83 4.64 3 

TRANSECCION 

i E.E. 

!PGO-•lnl 

" cambio 

69.75 12.46 +109.21 

38.26 4.81 -6.29 

p 

(0.01 

NS 

Resultados obtenidos en los grupos "C-E" y "F" antes y 

después de realizadas las transeccJones. El grupo "C-E" muestra 

un auaentu SiRnltlcatlvo en la trecuoncla de las espigas PGO. El 

grupo "F" no presenta aodlflcaclones slgntf lcotlvas. 

4.0 EFECTOS SOBRE LA ACTIVIDAD PGO PROVOCADOS POR LA 

CEREBELECTOKIA 

Los efectos que se observaron en el registro 

electroencefalo9ráf ico de la actividad PGO de ambos oeniculado6, 

después de la cerebelectomfa fuéron básicamente de dos tipos: un 

incremento en la ~mplitud y 1.1na disminución en la frecuencia, que 

ocur'riéron simultáneamente y se mantuviéron estables durante el 

tiempo de registro (2-3 hrs) (figs. 12; 13>. A pesar de que estos 

cambios no fuéron dramáticos, si fue1•on consistentes y 

siºnificativos ya que se pt"esentaron en la 9ran mayorta de los 

animales. 
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EFECTOS DE LA CEREBELECTOMIA 
SOllRE LA ACTIVIDAD PGO 

% 

150 

11 

100 

·:: ·~ 
•• , ~~¡ ... 

'·}·~ ~ 

AWLITllO ,MCUENCtA 

o.control 

[] Cerebeltclomla 

11 P<0.02 

I EE 

Ft1. 12. Varlaclon porcentual de las espl1a9 PGO provocada 

por la cerebelectoaia. La a•plltud sufre un au•ento del 17.95• y 

la frecuencia una dl•alnuc16n del 16.23S, a•bas con la als•a 

•lcnlllcancla estadlstlca <p<0.021. 

4.l AUMENTO DE AMPLITUD DE LAS ESPIGAS PGO 

En q sujetos experimentales se real izó para cada sujeto la 

medición de amplitud de 20 espigas PGO, tanto en situacion 

contr.~l Cantes> como despues de la cerebelectomla. El conteo de 

las esp:.gas se inició al azar, con medición de 2C1 espigas 

continuas. En la situación control se encontró una amplitud 

promedio de 347.40 +/- 38.95 cX +/- EE> ~V; después de realizada 
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la aspiración del cerebelo en estos mismos animales, se observó 

un promedio de 409.76 +/- 45.09 HV de amplitud. Esto reflejó un 

incremento del 17.951. respecto al registro control; el análisis 

estadístico <t calculada= 2.35) mostró una diferencia 

significativa <p< 0.02) <tabla III>. El aumento en la amplitud se 

manifestó tanto en el componente negativo como en el positivo, 

aunque no fue uniforme y algunas espigas no se modificaron (fig. 

13). 

PU - OlllBllLIO!OU.& 

l'OS! - OlllBBUO!CIU.& 

Fla. 13. Reaistro electroencefalo1raflco de la actividad 

PGO de los aeniculados en los que se observó un au•ento de la 

a•plitud y sl•ultánea•ente una dtsainuolón de la frecuencia 

después de la cerebelectoa1a, sin e•barao alaunas espigas no 

se aoditicaron. 



TABLA 111 

Efecto de la oerebelectoaia sobre la aaplttud de las espigas PGO. 

CONTROL 

CEREBE

LECT011 l A 

n 

9 

9 

XluV> E.E. 

347.40 38.95 

409.76 45.09 

• caablo l esp l exp p 

+17.95 2.3060 2.35 <0.02 

La tabla auestra el auacnto de aaplltud de las espigas PGO 

provocado por la cerebelecloa1a. 

4.2 DISl11NUCION EN LA FRECUENCIA DE LAS ESPIGAS PGO 

En 11 sujetos experimentales se realizó la cuantif1c,¡ciOn de 

la frecuencia de espigas PGO, tanto en situación control <antes) 

como después de la cerebelectomia. En situacion control se 

encontró una 

P60/min <~ +/-

frecuencia promedio de 29.64 

EE>; después de realizada 

+/- 2.58 esoiqas 

la aspiración del 

cerebelo en estos mismos animales, se obtuvo un promedio de 24.83 

+/- Z.2b espi9as PGO/min. Esto reflejó una disminución de la 

frecuencia del 16.234; el análisis e&tadistico (t calculada= 

::?. 34) mostró una diferencia significativa \p( 0.02) <tabla IV). 

En la fiqu,..a 13 se muestra este e-fecto. 



TABLA IV 

Efecto de la oerebeleclo•ia sobre la 'frecuencia de las espigas 

PGD. 

n 

CONTROL ll 

CEREBE

LECTOHIA ll 

Y<PGD/alnl E.E. 

29.64 2.58 

24.83 2.26 

"' caabto t esp t exp p 

-16.23 2.2281 2.34 <0.02 

La tabla •ueetra la dls•lnuclán en la frecuencia da la• 

espl1as PGO ocasionada por la cerebetectoaia. 
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Kl DISCUSION Y CONCLUSIONES 

Los resultados obtenidos muestran claramente que las 

secciones caudales al AX, a un nivel anteroposterior de 1.8 P a 

3.6 P suprimen la actividad PGO que se registra en el NGL, pero 

no la del VI par. Estas secciones no afectan al AX ni a las 

conexiones de esta re9ión con el NGL. ya que los somas y axones 

quedan en una situación rostral al nivel más anterior de la 

sección. Si la sección realizada a nivel de 3.6 P aún suprime la 

actividad PGO registrada en los geniculados, se dese.arta la 

posibilidad de una participación del AX en la generacior. de los 

potenciales PGO. A partir de lo •nterior se propone que la región 

9eneradora está situada a un nivel caodal de 1.6 P. 

Realizando secciones m.is caudales, se encontró Que a niv&l 

da ."$. 6 P y más posterior, ya no se suprime la actividad PGO que 

se re9istra en el NGL y el VI oar. De acuerdo con esto, s1 la 

sección • nivel de 3.b f' •uprime los pot•nciales F'GO registrados 

en el 9eniculado y la sección a 6.5 ~es la primera que ~a no los 

suprime, se puede concluir que l•s células responsable& de la 

generación de la -'Ctividad PGO se •ncuentran comprendid•s entre 

los niveles de 3.6 P a ó.5 P, es declt", en la reg1on caudal del 

puent• (nivel "8-C'' de lA fi9. 14). 

E>:isten e"./idencias que han puntual1=ado que el AX no tiene 

funciones generaidoras de la actividad PGO: Manjarrez y cols. 

(198~) mostraron que la lesión electrolitica del AX suprime los 

potenciales PGO del NGL, pero no los del VI pAr ni los de l• 

corteza occipital. concluyendo que el AX es importante sólo para 

la transmisión de información haci• el NGL, lo cual no apoya qua 

ésta sea la r·e9i6n generadora de las espigas PGO. Sai.:ai ( 1980; 

1985) ha propuesto que las células del AX generan la actividad 

PGO por un mecanismo colinérgico. ya que encuentra células 

marcadas positivamente para las enzimas que degradan y sintetizan 

la Ach. En base a esta sugerencia, Oiaz (1987) estudió el efecto 

dE la microinyección de carbacol <a9anista colinérgico) sobre la 

actividad PGO aplicado en el AX, observó que el efecto del 
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carbacol es pebre, tardio y no significativo (un aumenta del 12~ 

a las 3 hrsl¡ mientras que al inyectarlo en el FTG <4.b P a 5.2 

P>, observó un aumento significativo del 85.S'l. sobre la linea 

basal, por lo que sugiere que la estructura generadora de la 

actividad PGO es et FTG o al9una región cercana al mismo. Estos 

datos no apoyan la posible generación colinérgica de la actividad 

PGO por el AX. 

20 

FI¡¡, 

real izadas. 

14. 

SECCIONES OEL TALLO CEREBRAL QUE 
DELIMITAN LA REGION GENERADORA 

E INf!IBIDORA DE LA ACTIVIDAD PGO 
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.... 

o H 
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.... 

Esqueaa de los niveles de las seccionas 

Las secclone!il entre A y B suprlaen la actividad 

PGO en el NGL pero no en el VI par; entre By C se localiza 

la reaion generadora de las espigas PGO; entre C Y E se 

produce un lncre•ento slgntftaattvo de la frecuencia de las 

egplgas PGO; entre E y 

de esta actividad. 

F se 

Plano 

adaptado de Ber•an 11966). 

encuentra la 

1.2 lateral a 
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Asimismo, Mora <1987> descartó mediante la administración de 

.icido kainico (agente neuroexci totóxico) la participación de los 

somas neurales del AX en la generación de las espigas PGO, pues 

encontró después de aplicar el ácido kalnico una disminución de 

la frecuencia del 13.3% que no fue significativa, en cambio 

cuando lo aplicó en el FTG, a nivel del VI par <6.5 P>, observó 

un incremento del 55.13% que fue estadlsticamente significativo, 

por lo tanto, na apoya al AX como región generadora de la 

actividad PGO. Igualmente, Wences y cols. (1987) mostraron que 

l• inyección de l lquido cefalorri&quideo de gatos privados de 

sueño MOR en el AX, no produjo cambios significativos en la 

frecuencia de los potenciales PGO, pero s1 los ocasiono cuando 

este mismo liquido fue inyectado en el FTG pontina, en 

consecuencia tampoco apoyan el papel 9enerador de la actividad 

PGO propuesto para el AX. 

Las evidencias anteriores permiten descartar el papal 

generador de la 111ct i vid ad PGO propuesto para el AX <S•~ai. l 980; 

l985). 

Por- lo arrib• eKpuesto ze puede plantear Que el HX es una 

estructura de relevo para la propagación de las espigas PGO t1l 

NGL provenientes de la formación reticular pontina y una v1a 

al tern& de estas espigas a la corteza occ 1pi tal. AsJ:, el AX 

recibirta proyecciones provenientes de la estructura aispar•dora 

del sueño MOR, que podria ser el FTB pontino o una re91ón cercana 

al mismo. El VI par recibiría información de la misma región 

9enarado"ra del sueño MOR,. que d•r1a or19en a las espio•s PGO en 

dicho núcleo. De la misma form• que las espi9•s del NGL y la 

cortez• occ:!.Pital, los potenci~les del VI par podrian tener una 

región de rvlevo que transmita l• actividad PGO. 

De acuerdo a los estudios citados hasta aqut, el area que se 

ha delimitado como generadora de la actividad F'GO corresponde a 

la región que se considera critica en la genésis del sueño HOR 

CHobson y col s., 1975; Janes, 1979; Siegel, 1985). Radica aqu1, 

uno de los aspectos más importantes de la investi9aci6n de los 

mecanismos que dan origen a las espigas PGO, ya que probablemente 

se trate de mecanismos muy semejantes a los que dan origen al 
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sueño MOR. 

Por otro lado, en el presente trabajo se encontró una región 

inhibidora de la actividad PGO; ésta región fue delimitada 

realizando transecciones bulbares. Secciones a nivel de 6.5 P 

hasta 8.5 P no supri•iéron los potenciales PGO, m•s bién 9 

provocaron un aumento de su frecuencia, desde el 76 hasta más del 

140'l. que fue estadistic:amente significativo. También se encontró, 

que secciones a nivel de 11.6 P y mas posteriores ya no 

modificaron significativamente la frecuencia de este potencial de 

campo. De esta fortnA fue posible localizar una área 1nhibidora 

bulbAr de la actividad PGO, comprendida entre el nivel de B.5 P. 

que fue la seccion más poste1~1or que provee::> un aumento 

si9nificativo en la frecuencia de las espi9as PGO, y el nivel de 

l l.ó F' Qt.ie fue la sección mas anterior que no ocasionó 

modificaciones significativas (ni~~l E-F de la f19. 14,. 

Estos r-•sult•dos apoy•n el trabajo de Mora c1q97·, • donde li& 

rvpor·to que l• excitc..ci6n del FTG C.1iltdal <a. nivel bulbar) debida 

a la inyección lo.:a.l d~ .illcido ka.inico. provoco una dt31t1inuci6n 

s1~Mif1.:ati·1a da la fre~uencla de l~s ond~s PGO oal ~b. 11%. En el 

antiilisis histológico se mostró. que los sitios de ir.yecc16n se 

localizaban a nivel de 10.B P. f·or lo tanto, sugiere que a e•a 

r11vel se encu..o!ritr!J una reQión inhib1dora. de la a.cti.Jidad F'GO. 

El nivel de 1(1. 0 P mencionado anteriormente <Mora., 1987) 1 se 

ubtca dent .. ·o de ia. re9ión 1nhib1dora de las espigas PGO 

encontrada en el presente trabajo. Va que la deaferent•cion de la 

reoión locali=.ada entr• los niveles de B.5 P a. ll.6 F· <nivel E-F 

de la fig. 14) provocó incrementos significativos de la actividad 

F'GO <p< O.Oll. 

En cuanto a los resultados obtenidos despu4Hi de la cet .. abe

lectomia, se puede hablar de un control c.e1'ebelar sobre la 

amplitud y f1 .. ecuencia de'la actividad PGO que se registra en el 

NGL. En el presente estudio se encontró que las ondas PGO sufren 

un aumento de amplitud (en f.iVl del 17.95'l. )'. una dism1nuc1ón de la 

frecuencia del 16.23%. Ambas modificaciones fuéron s19nificativas 

y ocurriéron simultáneamente. Se concluye por lo tanto, que el 

cerebelo controla la amplitud de esta actividad fásica del sueño 
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MOR, puesto que después de la c:erebelectom-la se enc:uentra un 

aumento de la amplitud de las espigas PGO que aparec:en a nivel 

del NGL. El aumento de amplitud se manifiesta tanto en el 

componente negativo como en el positivo, el aumento ocurrió en 

las onda& aislada~ y tambi~n en •quellas que ap•reciéron en 

grupos. El registro del EEG de fondo muestr6 que el aumento de 

amplitud no es uniforme y que algunas ondas no se modifican Cfi9. 

12). 

Estos resultados apoyan y complementan el trabajo de Gadea

Ciria (1976), quien encontró, después de la cerebelectomia, que 

la actividad f4sica de los músculos rectos externos de los ojos 

aumentan de amplitud bilateralmente durante 1'1 fas& de sueño MOR. 
presentándose con las mismas caracteristicas que se observaron 

para las espigas PGO. 

El presente trabajo permite concluir qua el cerebelo 

controla t••bién la frecuenci• de l• •ctividad PGO, ya que 

despué6 de la cerebelectomia se encontró una disminución 

signific•tiv• de la frecu•ncia de este potencial. 

La-; alte•'aciones de l• activid•d taaica en.:ontr·•das después 

de la cerebelectomla tot•l, pueden ser debidas, como lo mencionan 

Etrodill y Rosst C 1955), a la seccion de las fibras cerebelofuqales 

~ la formación reticular pont1na. 

Los resultados de Jeannerod y cols. C1965 b) y los de Paz y 

c:ols. (198~) corroboran la 2mportar1c1a del cerebelo en la 

modulación de l~s estructuras pont1nas generadoras de la 

actividad fAsica del sueño MOR, por una delicada activación o 

inhibición, puesto que esta actividad es modificada pero no 

dr~stic:amente alterada después de la cerebelectomia. 

Por las evidencias mostradas y los datos encontrados en el 

presente trabajo, no se apoya la hipótesis propuesta por Sakai 

0980; 1965i en el sentido de que el AX es la estructura 

generadora de los potenciales PGO que aparecen durante el suerlo 

MOF.; mas bién. pudiera tener un papel de relevo de la act1'lidad 

PGO proveniente de la formación reticular pontina que propaga 

hacia estructuras más rostrales. 

Por lo tanto, se propone a la región pontina caudal, en el 
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área comprendida entre el nivel de 3.6 P y el limite anterior del 

VI par (6.5 Pl, como críticamente involucrada en los mec•nismos 

que dan or19en a la actividad PGO. Además, se propone la 

existencia de una región inhibidora de esta actividad a nivel 

bulbo-medial, entre el nivel de 8.5 P y 11.b P, que ejerce una 

influencia rostral inhibitoria sobre la región generadora 

locali=ada en el puente caudal. 

Dada la importancia y complejidad de la fase de sueña MOR, 

es de considerable interés conocer los mecanismos y sustratos 

anatómicos que intervienen en la génesis y requlación de cada una 

de las manifestaciones que lo componen, pues solamente teniendo 

un c::mocimiento profunda de cada una de ellas se podran e><plicat~ 

jos me~an1smos que intervienen en esta fase de sueño. 
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